Trastornos neuroconductuales en pacientes con deterioro cognitivo leve y demencia, al momento del diagnóstico, atendidos en la clínica de memoria del Hospital Nacional de Geriatría y Gerontología entre los años 2007 y 2018 by Vargas Álvarez, Manuel Ignacio
UNIVERSIDAD DE COSTA RICA 
SISTEMA DE ESTUDIOS DE POSGRADO 
 
 
 
 
TRASTORNOS NEUROCONDUCTUALES EN PACIENTES CON DETERIORO 
COGNITIVO LEVE Y DEMENCIA, AL MOMENTO DEL DIAGNÓSTICO, 
ATENDIDOS EN LA CLÍNICA DE MEMORIA DEL HOSPITAL NACIONAL DE 
GERIATRÍA Y GERONTOLOGÍA ENTRE LOS AÑOS 2007 Y 2018 
 
 
 
 
Tesis sometida a la consideración de la Comisión del Programa de Estudios de Posgrado en 
Especialidades Médicas para optar al grado y título de Médico Especialista en Geriatría y 
Gerontología 
 
 
 
 
MANUEL IGNACIO VARGAS ÁLVAREZ 
 
 
 
 
Ciudad Universitaria Rodrigo Facio, Costa Rica 
2019 
  
ii 
Dedicatoria  
 
A la persona que nunca  
me ha dado la espalda, mi madre. 
 
  
iii 
Agradecimientos 
 
A todas las personas que, de una u otra manera, han sido  
parte de mi proceso de formación. 
 
  
iv 
 
 
 
  
v 
Tabla de contenidos 
Dedicatoria ............................................................................................................................ ii 
Agradecimientos ................................................................................................................... iii 
Resumen ............................................................................................................................... ix 
Lista de cuadros ..................................................................................................................... x 
Lista de gráficos ................................................................................................................. xiii 
Lista de figuras ................................................................................................................... xiv 
Lista de abreviaturas ............................................................................................................ xv 
Carta de aprobación filológica............................................................................................ xvi 
Capítulo I. Introducción......................................................................................................... 1 
1.1. Antecedentes .............................................................................................................. 1 
1.2. Justificación ............................................................................................................... 2 
1.3. Objetivos .................................................................................................................... 3 
1.3.1. Objetivo general. ................................................................................................ 3 
1.3.2. Objetivos específicos. ........................................................................................ 3 
Capítulo II. Marco teórico ..................................................................................................... 4 
2.1. La memoria ................................................................................................................ 4 
2.2. Envejecimiento cognitivo normal .............................................................................. 4 
2.3. Decline cognitivo subjetivo ....................................................................................... 5 
2.4. Deterioro cognitivo leve ............................................................................................ 5 
2.4.1. Concepto. ........................................................................................................... 5 
2.4.2. Epidemiología. ................................................................................................... 6 
2.4.3. Clasificación....................................................................................................... 6 
2.4.4. Factores de riesgo............................................................................................... 7 
2.4.4.1. Reserva cognitiva y cerebral. ..................................................................... 8 
2.4.5. Historia natural. .................................................................................................. 9 
2.5. Demencia ................................................................................................................. 10 
2.5.1. Concepto. ......................................................................................................... 10 
2.5.2. Epidemiología. ................................................................................................. 10 
2.5.3. Clasificación respecto a severidad. ...................................................................11 
2.5.4. Etiología del deterioro cognitivo. ..................................................................... 12 
2.6. Trastornos neuroconductuales ................................................................................. 13 
2.6.1 Concepto. .......................................................................................................... 13 
2.6.1.1. Delirios y alucinaciones ........................................................................... 14 
vi 
2.6.1.2. Agitación/ Agresividad ............................................................................. 15 
2.6.1.3. Depresión y ansiedad. .............................................................................. 16 
2.6.1.4. Apatía. ...................................................................................................... 17 
2.6.1.5. Desinhibición /Hipersexualidad. .............................................................. 17 
2.6.1.6 Irritabilidad. ............................................................................................... 18 
2.6.1.7. Euforia. ..................................................................................................... 19 
2.6.1.8. Alteraciones de la alimentación ................................................................ 19 
2.6.1.9. Comportamiento motor aberrante ............................................................ 20 
2.6.1.10. Trastornos del ciclo del sueño/ Vigilia. .................................................. 20 
2.7. Trastornos neuroconductuales en deterioro cognitivo leve. .................................... 21 
2.8. Trastornos neuroconductuales en demencia ............................................................ 22 
2.9. Causas de los síntomas neuropsiquiátricos. ............................................................. 23 
2.9.1. Factores asociados a la persona con demencia. ............................................... 23 
2.9.1.1. Fundamentos neurobiológicos. ................................................................. 23 
2.9.1.2. Condiciones médicas agudas. ................................................................... 26 
2.9.1.3. Necesidades insatisfechas. ....................................................................... 26 
2.9.1.4. Enfermedades psiquiátricas y personalidad preexistente. ........................ 26 
2.9.2. Factores relacionados a los cuidadores. ........................................................... 26 
2.9.3. Factores ambientales. ....................................................................................... 27 
2.10. Evaluación de los síntomas neuropsiquiátricos ..................................................... 27 
2.11. Importancia de los síntomas neuroconductuales.................................................... 28 
Capítulo III. Metodología .................................................................................................... 31 
3.1. Tipo de estudio ......................................................................................................... 31 
3.2. Población ................................................................................................................. 31 
3.3. Criterios de inclusión .......................................................................................... 32 
3.4. Criterios de exclusión .............................................................................................. 34 
3.5. Variables ................................................................................................................... 34 
3.6. Fuentes y recopilación de datos ............................................................................... 34 
3.7. Datos estadísticos ..................................................................................................... 35 
Capítulo IV. Resultados ....................................................................................................... 36 
4.1. Población ................................................................................................................. 36 
4.2. Características sociodemográficas ........................................................................... 37 
4.2.1. Edad. ................................................................................................................ 37 
4.2.2. Sexo. ................................................................................................................. 37 
vii 
4.2.3. Escolaridad. ...................................................................................................... 38 
4.3. Prevalencia del deterioro cognitivo leve y la demencia .......................................... 39 
4.4. Severidad de la demencia ........................................................................................ 40 
4.5. Etiología de la demencia .......................................................................................... 40 
4.6. Severidad de la demencia de acuerdo con la etiología ............................................ 41 
4.7. Etiología del deterioro cognitivo leve ...................................................................... 42 
4.8. Deterioro cognitivo leve según tipo ......................................................................... 42 
4.9. Trastornos neuroconductuales en demencia ............................................................ 43 
4.9.1. Trastornos neuroconductuales según la severidad de la demencia. ................. 45 
4.9.2. Trastornos neuroconductuales según la etiología de la demencia.................... 48 
4.9.3. Trastornos neuroconductuales según la severidad y las etiologías más 
prevalentes en demencia. ........................................................................................... 54 
4.10. Trastornos neuroconductuales en deterioro cognitivo leve ................................... 60 
4.10.1. Alteraciones neuroconductuales según la etiología del deterioro cognitivo leve.
 .................................................................................................................................... 62 
4.10.2. Alteraciones neuroconductuales según el tipo de deterioro cognitivo leve ... 68 
Capítulo V. Discusión .......................................................................................................... 71 
Capítulo VI. Conclusiones ................................................................................................... 79 
Capítulo VII. Recomendaciones .......................................................................................... 82 
Capítulo VIII. Limitaciones ................................................................................................. 83 
Capítulo IX. Bibliografía ..................................................................................................... 84 
Capítulo X. Anexos ............................................................................................................. 97 
Anexo 1. Escala de deterioro global (GDS) ................................................................... 97 
Anexo 2. Inventario Neuropsiquiátrico (NPI) ................................................................ 98 
Anexo 3. Hoja de recolección de datos .......................................................................... 99 
Anexo 4. Prueba de Kruskal – Walis para GDS y Medianas de totalidad de TNC ...... 100 
Anexo 5. Prueba de Kruskal – Walis para GDS y Medianas de frecuencia de TNC. ... 101 
Anexo 6. Prueba de Kruskal – Walis para GDS y Medianas de Intensidad de TNC .... 102 
Anexo 7. Prueba de Kruskal – Walis para Etiología de Demencia y Medianas de totalidad 
de TNC .......................................................................................................................... 103 
Anexo 8. Prueba de Kruskal – Walis para Etiología de Demencia y Medianas de 
Frecuencia de TNC ....................................................................................................... 104 
Anexo 9. Prueba de Kruskal – Walis para Etiología de Demencia y Medianas de 
Intensidad de TNC ........................................................................................................ 105 
Anexo 10. Prueba de Kruskal – Walis para Etiología de DCL y Medianas de totalidad de 
TNC. ............................................................................................................................. 106 
viii 
Anexo 11. Prueba de Kruskal – Walis para Etiología de DCL y Mediana de Frecuencia de 
TNC .............................................................................................................................. 107 
Anexo 12. Prueba de Kruskal – Walis para Etiología de DCL y Mediana de Intensidad de 
TNC. ............................................................................................................................. 108 
Anexo 13. Prueba de Kruskal – Walis para Tipo de DCL y Mediana de totalidad de TNC
 ...................................................................................................................................... 109 
Anexo 14. Prueba de Kruskal – Walis para Tipo de DCL y Mediana de Frecuencia de 
TNC ...............................................................................................................................110 
Anexo 15. Prueba de Kruskal – Walis para Tipo de DCL y Mediana de Intensidad de TNC
 ....................................................................................................................................... 111 
 
 
  
ix 
Resumen 
 
Antecedentes: el deterioro cognitivo leve y la demencia son patologías con 
prevalencia considerable en la población adulta mayor y se espera un aumento en los años 
por venir. Los trastornos neuroconductuales (TNC) son definidos como síntomas de 
percepción distorsionada, contenido del pensamiento, ánimo o comportamiento y forman 
parte de la presentación clínica de ambas entidades, con gran potencial de resultados 
desfavorables a nivel funcional, carga del cuidador y mortalidad.  
Métodos: en este proyecto se realizó un estudio observacional, transversal y 
descriptivo de registros médicos. Se analizó la base de datos de los pacientes atendidos en la 
Clínica de Memoria del Hospital Nacional de Geriatría y Gerontología entre 2007 y 2008 
con énfasis en los trastornos neuroconductuales en los pacientes portadores de deterioro 
cognitivo leve (DCL) y demencia.  
Resultados: como resultado de estudio, 4164 pacientes cumplieron criterios de 
inclusión. La prevalencia del DCL fue del 32% en la población analizada contra un 68% de 
demencia. En los casos de DCL, la etiología vascular fue la más frecuente en 41,4% de los 
casos, seguido de la degenerativa con 36,2% y el tipo más prevalente el amnésico de dominio 
múltiple con 78%. En los portadores de demencia, la mayoría fueron leves (41,4%) y hubo 
predominio de enfermedad de Alzheimer con un 53,1% de los casos seguido de demencia 
vascular con 32,3% y demencia mixta (enfermedad de Alzheimer y vascular) con 9%.  
El número promedio de trastornos neuroconductuales fue de 1,8 (± 2,2) en deterioro 
cognitivo leve y de 4,2 (± 2,9) en demencia. La prevalencia de al menos un trastorno 
neuroconductual en el último mes fue del 59,8% en DCL y del 88,7% en demencia. Hubo 
mayor prevalencia de depresión (31,5%), ansiedad (23,8%) y trastornos del sueño (21,8%) 
en los pacientes con DCL, mientras que los actos repetitivos (47,7%), las ideas delirantes 
(44,7%), la agresividad (41,8%) y la depresión (41,3%) fueron los TNC más prevalentes en 
demencia. El número promedio de TNC (p < 0.005), la frecuencia de presentación semanal 
(p < 0.005) y la intensidad (p < 0.005) de estos fue mayor conforme empeoraba la severidad 
de la demencia.  
Conclusiones:  existe una importante prevalencia de TNC en la población estudiada, 
mayor en el grupo de demencia respecto al DCL. Además, existe mayor número promedio 
de TNC en demencia respecto a DCL. Se documentó mayor número promedio, frecuencia 
semanal e intensidad de TNC a medida que empeoraba la severidad de la demencia. Los 
TNC más frecuentes en demencia son actos repetitivos, las ideas delirantes, la agresividad y 
la depresión, mientras que en DCL son la depresión, ansiedad y trastornos del sueño. 
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Carta de aprobación filológica 
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Capítulo I. Introducción 
1.1. Antecedentes 
La población mayor de 65 años a nivel mundial está en continuo crecimiento, Costa 
Rica no constituye una excepción. Según el INEC, la población adulta mayor se estima 
actualmente en un 7,4% del total de los habitantes, pero se proyecta que alcance un 13% en 
el 2030, 14,9 % en el 2040 (alrededor de un millón de personas) y un 20,7% en el 2050. Esto 
constituye una tasa de crecimiento del 3,7% anual en personas de 65 años y más. La edad es 
el principal factor de riesgo para padecer deterioro cognitivo leve (DCL) o demencia, con el 
envejecimiento proyectado en la población, se espera que aumente la incidencia de ambas 
patologías, por lo cual cobra especial importancia el estudio y abordaje correcto de las 
mismas en el grupo etario que tiene más riesgo de presentarlas: los adultos mayores (1,2). 
Respecto a la epidemiología global de la demencia, una revisión sistemática y 
metaanálisis publicado en el 2013 estima que 35,6 millones de personas con demencia vivían 
en el mundo, proyectándose una duplicación de este valor cada 20 años, hasta 65,7 millones 
en 2030 y 115,4 millones en 2050. A su vez, se encontró un aumento exponencial de la 
prevalencia con la edad, doblándose con cada aumento de 5.5 años en Norteamérica, 
América Latina y el Pacífico Asiático; cada incremento de 5,6 años en el este asiático, cada 
6,3 años en Europa del Oeste y Asia del Sur y cada 6,7 años en el sureste asiático y 
Australasia (3).  
No existen en Costa Rica registros de la frecuencia de demencia o trastornos 
cognitivos en la población general.  Un reporte publicado en el 2015 acerca de pacientes 
atendidos en la Clínica de Memoria del Hospital Nacional de Geriatría identificó 3572 casos 
atendidos hasta ese entonces, el 63,5% reunió criterios de demencia, mientras que 10,6% 
fueron diagnosticados con DCL (4). 
Aunque los cambios cognitivos son la manifestación por excelencia tanto en DCL 
como en demencia, la realidad es que los síntomas, alteraciones o trastornos 
neuroconductuales (TNC), conocidos también como síntomas neuropsiquiátricos o del 
comportamiento, dominan la presentación y el curso de la enfermedad, generando la mayoría 
de las dificultades tanto para los pacientes como los cuidadores. A diferencia de los déficits 
cognitivos y funcionales, los cuales tienden a tener un decline lineal con el progreso de la 
enfermedad, estos síntomas tienden a fluctuar episódicamente, pero pueden durar por 6 
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meses o más. Su naturaleza fluctuante contribuye a la complejidad de su presentación y 
manejo (5). 
En forma general, la prevalencia de trastornos neuroconductuales se estima entre un 
35 a 85 % de los pacientes con DCL, en los cuales, es importante mencionar, han demostrado 
ser factor predictor del riesgo de progresión a demencia. En esta última patología, la 
prevalencia de TNC ha sido reportada hasta en un 97% en un seguimiento a 5 años y 
específicamente en enfermedad de Alzheimer, hasta un 91,2% en un estudio con población 
noruega de Siafarikas et al. (6-9).  
La importancia de los TNC radica en que pueden incrementar la morbilidad del DCL 
o la demencia por su enorme potencial de discapacidad a nivel cognitivo y funcional, con 
posibilidad de disminuir la calidad de vida del paciente y del cuidador, aumentar los costos 
del cuido, el porcentaje de institucionalizaciones y, en última instancia, la mortalidad (10-
14). 
En Costa Rica, un estudio de 98 pacientes portadores de demencia atendidos en la 
comunidad demostró una prevalencia de TNC del 76%, la mayoría se presentó en pacientes 
portadores de demencia de tipo vascular (56,7%), seguidos por demencia de tipo Alzheimer 
(23,7%) (15). 
1.2. Justificación  
La realización de este estudio se justifica debido a que:  
• Existe importante prevalencia a nivel mundial de demencia, dato estadístico del 
cual se espera un importante incremento en los años por venir. 
• La edad es el principal factor de riesgo para padecer de DCL o demencia, siendo 
el grupo etario en mayor riesgo los adultos mayores.  
• Los TNC son manifestaciones altamente prevalentes en ambas patologías y con 
gran potencial de efectos adversos en términos de morbilidad, carga del cuidador, 
riesgo de institucionalización y mortalidad. 
• Existen pocos estudios acerca de la prevalencia del DCL y la demencia en la 
población atendida en el Hospital Nacional de Geriatría y Gerontología, así como 
de la frecuencia y características de los TNC en estas patologías. 
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Por lo anterior, se justifica realizar la investigación titulada: Trastornos 
neuroconductuales en pacientes con deterioro cognitivo leve y demencia, al momento del 
diagnóstico, atendidos en la Clínica de la Memoria del Hospital Nacional de Geriatría y 
Gerontología entre los años 2007 y 2018. 
1.3. Objetivos  
1.3.1. Objetivo general. 
• Identificar cuáles son los trastornos neuropsiquiátricos más frecuentes en los 
pacientes con diagnóstico de deterioro cognitivo leve o demencia, atendidos en la Clínica de 
la Memoria del Hospital Nacional de Geriatría y Gerontología entre los años 2007 y 2018. 
1.3.2. Objetivos específicos. 
• Determinar la frecuencia del deterioro cognitivo leve y la demencia en la 
población estudiada.  
• Cuantificar la distribución por severidad de los casos de demencia utilizando la 
escala GDS, así como las etiologías más frecuentes en los pacientes con este 
diagnóstico.  
• Identificar las etiologías y los tipos más frecuentes en los pacientes con deterioro 
cognitivo leve. 
• Conocer el promedio general de alteraciones neuroconductuales en pacientes con 
diagnóstico de deterioro cognitivo leve y demencia, así como cuáles son los más 
frecuentes en cada una de estas patologías.  
• Definir la frecuencia de alteraciones neuroconductuales según la etiología y la 
severidad de la demencia en forma general, así como por subtipo de alteración 
neuroconductual.  
• Describir la frecuencia de alteraciones neuroconductuales en los pacientes con 
deterioro cognitivo leve, según su etiología y el tipo, así como por subtipo de 
alteración neuroconductual. 
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Capítulo II. Marco teórico 
2.1. La memoria 
La memoria constituye una de las principales funciones cognitivas, permite a las 
personas guardar información para el recuerdo posterior. Se divide en memoria declarativa 
y memoria procedural, la primera también se conoce como explícita, es basada en el lenguaje 
e incluye la consciencia de saber lo que sabes. Se subdivide, a su vez, en las siguientes:  
• Memoria episódica: se refiere a eventos de la vida personal. Puede ser 
retrógrada con ejemplos como bodas, cumpleaños, experiencias traumáticas o 
anterógrada con eventos nuevos. Su formación depende del sistema hipocampal- 
diencefálico.  
• Memoria semántica: se refiere al entendimiento del significado de las palabras 
y conocimiento general. Su función está basada en el lóbulo temporal anterior.  
La memoria procedural es no verbal y se ejemplifica por procesos motores 
aprendidos, como andar en bicicleta o usar una herramienta. Depende de estructuras como 
el cerebelo o los ganglios de la base. Los términos memoria reciente o memoria remota son 
aspectos de la memoria necesarios, pero inexactos. Por su parte, las palabras memoria de 
trabajo, memoria a corto plazo y memoria reciente son virtualmente sinónimos y se refieren 
a la capacidad muy limitada de retener información por pocos segundos. Cualquier otro tipo 
de recuerdo más distante es memoria de largo plazo o remota (16,17).  
Los problemas de memoria constituyen la principal causa de referencia a clínicas de 
memoria y el posterior estudio de estos pacientes por trastornos cognitivos. Sin embargo, 
existen afecciones de otros dominios cognitivos, por ejemplo: las afasias y las aprosodias 
(trastornos del lenguaje), las apraxias, las agnosias y la disfunción ejecutiva (alteración en 
fluencia, pensamiento abstracto, control de impulsos, etc.) (18).  
2.2. Envejecimiento cognitivo normal  
Respecto a los cambios neurocognitivos que suceden con el proceso de 
envejecimiento de una forma “normal” o esperable, existe bastante documentación en la 
literatura. Algunas habilidades como el vocabulario son resilientes al envejecimiento, 
pudiendo incluso mejorar con la edad. No obstante, otras habilidades como velocidad de 
procesamiento, razonamiento conceptual, inteligencia fluida (la asociada con resolución de 
5 
 
problemas y razonamiento sobre situaciones que son poco familiares e independientes de lo 
aprendido), memoria de trabajo, memoria episódica y memoria semántica, muestran un 
detrimento gradual en el tiempo. Sin embargo, a pesar de todos estos cambios, la persona 
sigue siendo completamente funcional en su entorno diario (social, laboral, autocuidado, 
cuidado del hogar, etc.). Por otro lado, la valoración neuropsicológica ajustada a la edad y 
escolaridad del paciente es normal. De manera que los fallos cognitivos o de memoria que 
producen disfunción en la persona adulta mayor no son considerados normales (19,20).  
2.3. Decline cognitivo subjetivo  
Se presenta cuando el paciente cursa con sensación subjetiva de deterioro cognitivo 
comparado a su nivel previo, pero la valoración objetiva neuropsicológica es normal, así 
como su funcionalidad. Su importancia radica en que ha sido propuesto como un estadio 
preclínico de enfermedad de Alzheimer y se piensa que es probable que acelere el decline en 
la memoria. A manera de ejemplo, un estudio de Donovan et al. lo asocia con un riesgo 
cuatro veces mayor de progresar a DCL, mientras que Abner et al. lo asocian con un riesgo 
seis veces mayor de presentar demencia (20-23). 
2.4. Deterioro cognitivo leve  
2.4.1. Concepto.  
Es un síndrome clínico caracterizado por decline de la cognición más allá de lo 
esperado para la edad y el nivel educativo, notado por el paciente o el familiar, con mínima 
alteración de las funciones de vida diaria complejas, pero preservando la habilidad para 
realizar las funciones diarias regulares, aunque no al nivel habitual. El paciente no debe 
cumplir los criterios para demencia. El manual DSM- V clasifica el DCL como Trastorno 
Neurocognitivo Menor y especifica que debe existir alteración subjetiva y objetiva de un 
nivel previo de funcionamiento en uno de seis dominios cognitivos (aprendizaje y memoria, 
lenguaje, función visoespacial, atención compleja, funcionamiento social y función 
ejecutiva), sin intervención sustancial de las actividades instrumentales de vida diaria y sin 
ocurrir en contexto de delirium u otros desórdenes psicológicos (20, 24).  
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2.4.2. Epidemiología.  
La prevalencia del DCL se estima que varía entre un 3 a un 22% en personas mayores 
de 65 años, dependiendo de la demografía del sitio estudiado. La prevalencia exacta es difícil 
de comprobar, principalmente, debido a diferencias en la definición de DCL utilizada en los 
distintos ensayos o variaciones metodológicas en los mismos. Por ejemplo, el estudio de 
envejecimiento de la Clínica Mayo, en el condado de Omstet en Minnesota (Estados Unidos), 
contó con una población de casi 3000 habitantes que eran normales o tenían DCL al inicio. 
En dicho análisis, la prevalencia de DCL fue estimada en un 15% de la población no 
demenciada, con una relación de 2:1 de predominio de DCL amnésico sobre no amnésico 
(ver clasificación del DCL a continuación). En este estudio, la etiología más frecuente fue la 
degenerativa. Otro estudio con población estadounidense publicado en 2016 por Knopman 
et al. evidenció una prevalencia de DCL del 22%, siendo la etiología degenerativa la más 
común en un 66%, seguida por la vascular en un 10%. En Costa Rica, del 10,6% de pacientes 
con DCL reportados en el estudio de Miranda y Valerio mencionado previamente, el 69,5 % 
se clasificó como amnésico dominio múltiple y 14,3% no amnésico de dominio múltiple. 
Respecto a la etiología, un 41,3% fue de origen vascular y un 35,8% fue catalogado como 
degenerativo (4, 25-27).  
2.4.3. Clasificación. 
De acuerdo con Petersen y Morris, la clasificación de este síndrome dependerá de los 
dominios cognitivos afectados. En primera instancia, se debe diferir entre si hay afección del 
dominio de la memoria o no, clasificando el DCL como amnésico o no amnésico, 
respectivamente. Es importante recalcar que la variante amnésica es la más común y que 
predomina a una razón aproximada de 2:1 sobre la no amnésica, se piensa que es un precursor 
de EA.  Como segundo paso, se debe diferenciar si hay afectación de algún otro dominio de 
los cinco citados en los párrafos previos; en caso de existir, se clasificará como dominio 
múltiple y en caso de no haber compromiso de otro dominio, a parte de la memoria, se 
catalogará como dominio simple. De esta manera, las cuatro posibles categorías clínicas son 
(28):   
1. DCL amnésico dominio simple (ADS). 
2. DCL amnésico dominio múltiple (ADM). 
3. DCL No amnésico dominio simple (NADS). 
4. DCL No amnésico dominio múltiple (NADM). 
7 
 
2.4.4. Factores de riesgo.  
El DCL y la demencia comparten para fines prácticos los mismos factores de riesgo, 
al tener ambas entidades posibilidad de ser un continuo, como se abordará más adelante. El 
principal factor de riesgo para presentar DCL es la edad y el mecanismo exacto por el cual 
esto ocurre permanece sin conocerse. Otros factores de riesgo incluyen: poca reserva 
cognitiva (ver más adelante), sexo masculino (DCL), sexo femenino (demencia), ser 
portador del alelo ε4 de apolipoproteína E, padecer de enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica (EPOC), historia familiar de deterioro cognitivo, presencia de factores de riesgo 
cardiovascular, como: diabetes mellitus (DM), hipertensión arterial (HTA), dislipidemia, 
enfermedad arterial coronaria (EAC) y enfermedad cerebro vascular (ECV).  Dentro de las 
causas que aumentan el riesgo de presentar deterioro cognitivo, existen algunas 
potencialmente reversibles, por ejemplo (25):  
• Déficits sensoriales: a nivel auditivo y visual pueden contribuir tanto a deterioro 
cognitivo propiamente dicho como a malos resultados en valoraciones cognitivas, 
son tributarios a corrección con aditamentos u opciones quirúrgicas en caso 
necesario (25).  
• Deficiencias metabólicas: hipotiroidismo, hipoglicemia, hiperglicemia, 
deshidratación, déficit de vitamina B12 y déficit de vitamina D, todas son causas 
corregibles (29). 
• Polifarmacia: definida como la situación en la cual el paciente utiliza más 
medicamentos de los que están clínicamente indicados. Es un punto obligatorio 
de indagar e intervenir en el abordaje de estos pacientes. Muchos medicamentos 
tienen efectos en cognición, entre ellos: opioides, relajantes musculares, 
ansiolíticos, antidepresivos, antipsicóticos, medicamentos con efecto 
anticolinérgico, etc. Los medicamentos antihipertensivos pueden llevar a 
hipotensión relativa, también a hipotensión ortostática, disminuyendo el flujo 
sanguíneo cerebral, con potencial contribución a deterioro cognitivo (25,30,31).  
• Depresión: puede causar disfunción física y cognitiva. La cognición tiende a 
mejorar una vez que se ha tratado efectivamente la depresión. Puede acelerar la 
conversión de DCL a demencia (32).  
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• Fibrilación auricular: aumenta el riesgo de enfermedad cerebrovascular de 
origen embólico, la cual puede llevar a DCL o demencia. Con la terapia de 
anticoagulación, se puede disminuir considerablemente dicho riesgo (25).  
2.4.4.1. Reserva cognitiva y cerebral. 
El concepto de reserva se refiere a las diferencias en la susceptibilidad a los cambios 
cerebrales producidos por la patología de EA. Existe evidencia de que algunas personas 
pueden tolerar más estos cambios que otras y mantener la funcionalidad. Los estudios 
epidemiológicos sugieren que las exposiciones a lo largo de la vida, incluyendo la realización 
educacional (los años de escolaridad) y ocupacional, así como actividades de ocio en la vida 
tardía, pueden aumentar esta reserva. Existen dos tipos de reserva: la cerebral que se refiere 
a las diferencias en el mismo cerebro (anatómicas) que pueden aumentar la tolerancia a la 
patología y la reserva cognitiva, propuesta como la diferencia en cómo las tareas son 
desarrolladas, porque el cerebro utiliza abordajes de procesamiento cognitivo preexistentes 
o enlista abordajes compensatorios para lidiar activamente con el daño, permitiendo mayor 
resiliencia a unas personas que otras. Es probable que la neurodegeneración se desarrolle 
muchos años antes de que sea clínicamente evidente, independiente de la reserva y que las 
personas con mayor reserva toleren más esta patología, retardando las manifestaciones 
clínicas del deterioro cognitivo (33).  
Ejemplos de estudios previos de reserva cognitiva incluyen el realizado por Stern et 
al. en 1994, que analizó datos de 593 pacientes sin demencia de 60 años o más seguidos a 4 
años y documentó que los individuos con menos de 8 años de educación tienen 2,2 veces 
mayor riesgo de desarrollar demencia tipo Alzheimer comparado con aquellos con más 
educación.  En ese mismo estudio, se analizó el impacto de la complejidad ocupacional 
agrupando a los pacientes en dos grupos: baja complejidad (no calificado / semicalificado, 
empleado administrativo / de oficina) y alta complejidad (altamente calificado, gerente de 
negocios, etc.). Los del primer grupo tuvieron un riesgo 2,5 veces mayor a lo largo de la vida 
de desarrollar demencia. En otro estudio de pacientes no demenciados, se asoció la alta 
participación en actividades de ocio en el momento de la evaluación con un 38% menos de 
riesgo de desarrollar demencia tipo Alzheimer (34,35). 
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2.4.5. Historia natural. 
El deterioro cognitivo leve se considera un estadio intermedio entre la cognición 
normal y la demencia, sin ser necesariamente esto un continuo, debido a que se ha estimado 
que hasta un 44% de pacientes con diagnóstico de DCL en su primera atención retornan a su 
estado cognitivo basal al año. Factores relacionados con mayor probabilidad de retorno a 
cognición normal son: afección de únicamente un dominio, ausencia de alelo ε4 de 
apolipoproteína E, mayor volumen hipocampal en estudio de neuroimagen y resultados más 
altos en pruebas cognitivas (25).  
No obstante, se reportan tasas de conversión a demencia de entre un 5- 10 % anuales 
en los portadores de este síndrome, aumentando a un 80-90% anual cuando se ha tenido el 
diagnóstico por 6 años. Se estima que un nuevo caso de demencia se agrega cada 7 segundos.  
Esto es un número mucho mayor que el reportado para la incidencia anual de demencia en 
la población general (1-2%), por lo cual, indudablemente, se justifica el estudio y potencial 
intervención de estos pacientes en aras de disminuir dicho desenlace. En términos generales, 
las variantes amnésicas de DCL cuando progresan tienden a ser demencias de etiología 
Alzheimer o vascular, mientras que los DCL no amnésicos, por lo general, evolucionan a 
demencia frontotemporal (DFT) o enfermedad por cuerpos de Lewy. Dentro de los factores 
citados como predictores de progresión a demencia se encuentran: presencia de depresión, 
atrofia de lóbulo temporal medial en resonancia magnética nuclear (RMN), patrón 
hipometabólico consistente con enfermedad de Alzheimer en la tomografía por emisión de 
positrones (PET) con fluorodesoxiglucosa, ser portador del alelo ε4 de apolipoproteína E, 
tener un PET amiloide positivo y biomarcadores en estudio de líquido céfalo raquídeo (LCR) 
con concentración Aβ42 bajo, Tau total y Tau fosforilada elevados, estos últimos 
particularmente para DCL de clasificación amnésica (25,36).  
Existen estudios que específicamente vinculan la presencia de TNC en los pacientes 
con DCL con un aumento del riesgo de progresión a demencia, aunque las razones 
permanecen sin esclarecerse. Pink et al. en su estudio de 391 pacientes con DCL seguidos a 
3 años, demostraron que la presencia de trastornos del sueño, agitación, depresión y apatía, 
significativamente aumentaban el riesgo de progresión a demencia (de cualquier etiología). 
Por otra parte, Dietlin et al., en una población de 96 pacientes seguidos a 4 años, demostraron 
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que la presencia de ilusiones, agitación/ agresividad y comportamiento motor aberrante eran 
predictores independientes de progresión a demencia tipo Alzheimer (8, 37).  
2.5. Demencia  
2.5.1. Concepto.  
Se considera un síndrome con múltiples causas posibles más que una enfermedad 
como tal. Es caracterizado por un deterioro en las funciones cognitivas (cualquiera de los 
seis dominios mencionados anteriormente) que es de suficiente intensidad para producir 
alteración en la funcionalidad del paciente, a nivel ocupacional, doméstico o social y en el 
cual el paciente es incapaz de ser independiente en las actividades de vida diaria básicas o 
instrumentales. El manual DSM-V lo especifica como trastorno neurocognitivo mayor, con 
los criterios que se especifican en el cuadro 1 (38,39). 
Cuadro 1. Criterios DSM-V para trastorno neurocognitivo mayor 
A. Evidencia de un declive cognitivo sustancial desde un nivel previo de mayor desempeño en uno o más 
de los dominios cognitivos referidos: 
1. Preocupación del individuo, de un tercero informado o del cuidador con respecto a un declive 
sustancial en las funciones cognitivas. 
2. Declive en el desempeño neuropsicológico, implicando un desempeño en las pruebas del rango 
de dos o más desviaciones estándares por debajo de lo esperado en la evaluación neuropsicológica 
reglada o ante una evaluación clínica equivalente. 
B. Los déficits cognitivos son suficientes para interferir con la independencia (por ejemplo, requieren 
asistencia para las actividades instrumentales de la vida diaria, tareas complejas como manejo de medicación 
o dinero).  
C. Los déficits cognitivos no ocurren exclusivamente en el contexto de un delirium.  
D. Los déficits cognitivos no son atribuibles de forma primaria a la presencia de otros trastornos mentales 
(por ejemplo, trastorno depresivo mayor, esquizofrenia). 
Fuente: López-Álvarez J, Agüera-Ortiz LF. Nuevos criterios diagnósticos de la demencia y la 
enfermedad de Alzheimer: una visión desde la psicogeriatría. Psicogeriatría 2015; 5 (1): 03-14. 
2.5.2. Epidemiología. 
De acuerdo con el metaanálisis de Prince et al. del 2013, citado anteriormente, la 
demencia es más común conforme se avanza en edad y se proyecta un crecimiento 
exponencial en el número de casos. De este mismo estudio, se calcula una prevalencia global 
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alrededor del 5-7% en personas mayores de 60 años, destacando un valor menor en regiones 
subsaharianas, estimada entre 2-4%, atribuida posiblemente a una mayor mortalidad en 
personas menores de 60 años y un valor mayor en América Latina, calculado en un 8,5%. 
Este último valor es menor al reportado por la reciente revisión sistemática realizada por 
Zurique et al. que calcula la prevalencia en Latinoamérica en un 11%. Revisiones puntuales 
han reportado prevalencias en la región que varían desde un 7,3 % en áreas rurales de México 
hasta un 13,1% en Colombia (3, 40-42). 
Con respecto a las etiologías más comunes, la EA sigue siendo la más prevalente. 
Solo en Estados Unidos se estima que viven 5,6 millones de personas mayores de 65 años 
con este diagnóstico, con una prevalencia estimada del 10% en este grupo poblacional y del 
14% en personas de 71 años o más. Como segunda causa en general, se tiene la demencia 
vascular (DV), la cual puede explicar entre el 15 -35% de los casos. En Costa Rica, el estudio 
de Miranda y Valerio, como se mencionó de previo, tuvo una prevalencia de 63,5% para 
demencia, siendo la etiología más frecuente la EA en un 47,1%, seguida de demencia 
vascular (28,9%) y formas mixtas en 17,2% (4,38,43).  
2.5.3. Clasificación respecto a severidad. 
Cuadro 2. Escala de Deterioro Global (GDS) 
Valor  Traducción clínica  
1 Funcionamiento cognitivo normal 
2 Funcionamiento cognitivo compatible con la edad 
3 DCL 
4 EA leve 
5 EA moderada 
6 EA moderada- severa 
7 EA severa 
DCL: Deterioro Cognitivo Leve 
EA: Enfermedad de Alzheimer 
Fuente: Reisberg B, Ferris SH, de León MJ, Crook T. The Global Deterioration Scale for assessment 
of primary degenerative dementia. Am J Psychiatry. 1982 Sep;139(9):1136–9. 
Desde su introducción en 1982 por el Dr. Barry Reisberg, la escala de deterioro global 
(GDS (ver anexo 1) por sus siglas en inglés) ha demostrado ser un instrumento válido como 
medición del estado cognitivo y funcional de los pacientes con deterioro cognitivo y es el 
más utilizado para clasificar la severidad. Tiene buena correlación con otros instrumentos de 
medición cognitiva como el Mini Mental Score de Folstein y el CDR (Clinical Dementia 
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Rating). Los siete niveles del GDS corresponden a distintos niveles de afección cognitiva y 
funcional en pacientes sanos o con EA, aunque ha sido también validado, por ejemplo, para 
patología vascular, su uso clínico se resume en el cuadro 2 (44,45). 
2.5.4. Etiología del deterioro cognitivo. 
En función de los hallazgos en la historia clínica, el examen físico, la valoración 
cognitiva, los estudios de laboratorio y gabinete (neuro imagen, electrocardiograma, 
biomarcadores en LCR, etc.), se podrá clasificar el deterioro cognitivo con base en diferentes 
etiologías. Como se explicó anteriormente, el DCL es un estadio previo a la demencia, sin 
ser esto un continuo el 100% de las ocasiones, por lo que sus causas son básicamente las 
mismas. Una forma clásica de conceptualizar las causas de deterioro cognitivo es dividirlo 
en neurodegenerativo y no degenerativo. Este abordaje dicotómico es útil, sin embargo, cae 
en la simplicidad. Por ejemplo, los pacientes con demencia pueden, en la mayoría de los 
casos, tener enfermedades neurodegenerativas como demencia por cuerpos de Lewy y no 
degenerativas (ej. Enfermedad cerebrovascular), que se suman para producir el deterioro.  
Ejemplos de patologías causantes de deterioro cognitivo son (38):  
• Neurodegenerativas: EA, DFT, demencia con cuerpos de Lewy, atrofia de 
múltiples sistemas, desórdenes del movimiento no asociados a parkinsonismo 
(Enfermedad de Huntington, Enfermedad de Wilson), deterioro 
cognitivo/demencia por alcohol, encefalopatía crónica traumática, enfermedad 
por priones, demencia relacionada a esclerosis múltiple, enfermedad de 
motoneurona (por ejemplo: esclerosis lateral amiotrófica) (38). 
• No neurodegenerativa: ECV, hidrocefalia a tensión normal, metabólico (ej. 
hipotiroidismo, uremia, malnutrición), enfermedad autoinmune (ej. encefalitis 
límbica), enfermedad psiquiátrica (ej. trastorno afectivo bipolar, depresión), 
neoplásica (ej. tumor cerebral), infeccioso (ej. neurosífilis), tóxico (ej. arsénico, 
plomo), vasculitis (ej. asociado a lupus eritematoso sistémico), déficits 
vitamínicos (ej. B12, ácido fólico) (38). 
13 
 
2.6. Trastornos neuroconductuales  
2.6.1 Concepto. 
Son definidos por la Asociación Internacional de Psicogeriatría como síntomas de 
percepción distorsionada, contenido del pensamiento, ánimo o comportamiento que 
frecuentemente ocurren en personas portadoras de demencia, desde periodos prodrómicos 
de la enfermedad hasta sus etapas más avanzadas.  Representan un grupo heterogéneo de 
manifestaciones no cognitivas, se distinguen clínicamente los que son propios del 
comportamiento, diagnosticados por observación directa del paciente, así como los 
psicológicos, conocidos por reporte ya sea del familiar o el mismo paciente. Ejemplos de los 
primeros son: comportamiento errante, agitación/ agresión, resistencia al cuido, 
comportamiento sexual inapropiado, reacciones catastróficas, agitación vespertina 
(sundowning en el idioma inglés) y de los segundos: psicosis, alucinaciones, delirios, 
identificación fallida, depresión, ansiedad y apatía (46). 
Los TNC tienden a variar considerablemente de un paciente a otro, en la evolución 
de la patología cognitiva en el mismo paciente, según el diagnóstico (ya sea DCL o 
demencia), etiología y severidad. Los principales son (5):  
1. Ideas delirantes. 
2. Alucinaciones. 
3. Agitación. 
4. Agresividad  
5. Depresión o disforia. 
6. Ansiedad. 
7. Apatía o indiferencia. 
8. Desinhibición. 
9. Irritabilidad 
10. Júbilo/euforia  
11. Alteraciones de la alimentación. 
12. Conducta motora aberrante  
13. Alteraciones del sueño/ vigilia  
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2.6.1.1. Delirios y alucinaciones  
Las ideas delirantes se definen como creencias falsas, basadas en inferencias 
incorrectas acerca de la realidad externa, las cuales son firmemente sostenidas, a pesar de 
evidencia irrefutable y obvia de lo contrario. Las alucinaciones, por su parte, son una 
sensación subjetiva de percepción de un objeto para el cual no hay estímulo externo. Estos 
son los dos principales síntomas psicóticos que se pueden presentar en el deterioro cognitivo, 
desde estadios de DCL hasta demencia (47).  
Una revisión previa reporta prevalencias variables en demencia para ambos síntomas, 
9-63% en delirios y de un 4-41% para alucinaciones. Posiblemente, estas diferencias son por 
características de la muestra y diferentes conceptos de la condición, por ejemplo, algunos 
estudios consideran delirios los síndromes de falsa identificación, mientras que otros no. En 
enfermedad de Alzheimer, un estudio de Paulsen et al. reportó una incidencia acumulativa 
de ambos síntomas psicóticos (delirios y alucinaciones) en pacientes con diagnóstico de EA 
probable de 20,1%, 36.1%, 49.5% y 51.3% a 1, 2, 3 y 4 años postevaluaciones basales  (48, 
49). 
La prevalencia de estos síntomas psicóticos en DCL ha sido menor que en demencia. 
Van der Mussele et al. reportaron una prevalencia de psicosis (compuesto por alucinaciones 
+ delirios) de 40% en EA versus un 14% en DCL (p < 0.001), no hubo diferencias 
estadísticamente significativas en la prevalencia de psicosis según el tipo de DCL.  En el 
mismo estudio, la prevalencia de delirios fue de 37% en EA y 12% en DCL (p < 0.001) y la 
prevalencia de alucinaciones fue de 15% en portadores de Alzheimer y 6% en pacientes con 
deterioro cognitivo leve (p < 0.001). Tampoco hubo diferencias significativas en la 
prevalencia de delirios o alucinaciones por tipo de DCL (50).  
Las ideas delirantes en demencia de manera típica son no bizarras, de carácter simple 
y paranoide, como ideas de infidelidad, abandono, envenenamiento o robo. El contenido de 
estas suele ser concebible, lo que resalta la necesidad de una evaluación oportuna de los 
síntomas. En ocasiones, las cosas pueden, en efecto, haber sido robadas o la comida puede 
tener un sabor diferente. Las alteraciones del lenguaje, que son comunes particularmente en 
demencias severas, hacen difícil interpretar los delirios. Otro tipo de delirios frecuentes 
incluyen fallas de identificación, creencias de estar viviendo en la casa de otra persona, 
creencia de que miembros de la familiar han sido reemplazados por impostores que 
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físicamente son idénticos (Síndrome de Capgras) o la certeza de que la gente de la televisión 
está presente en el cuarto (47).  
En el deterioro cognitivo, las alucinaciones visuales son más comunes que las 
auditivas, contrario a lo que suele suceder en desórdenes psicóticos como esquizofrenia. En 
demencia por cuerpos de Lewy, las alucinaciones visuales son particularmente prominentes 
y están incluidas dentro de los criterios diagnósticos; en etapas iniciales, son particularmente 
bien formadas y detalladas, y el paciente siempre muestra algún nivel de introspección acerca 
de que las percepciones no representan la realidad. A medida que la enfermedad progresa, 
pueden ocurrir alucinaciones más complejas, tanto visuales como auditivas. Estas últimas 
son, por lo general. sonidos, palabras individuales o frases (47).  
2.6.1.2. Agitación/ Agresividad 
Estos dos TNC suelen presentarse juntos y existe controversia respecto a cómo o a si 
es debido considerarlos dos tipos distintos de alteraciones. La Asociación Internacional de 
Psicogeriatría ha adoptado la posición de que la agresividad es un subtipo de agitación; 
mientras que el Inventario neuropsiquiátrico de Cummings (NPI), una de las herramientas 
más utilizadas para la valoración de los TNC (ver más adelante), inicialmente los evaluaba 
juntos, pero los califica por aparte en sus últimas versiones. Se han realizado esfuerzos por 
tratar de definirlos (51):  
• Agitación: actividad motora, verbal o vocal, la cual no es juzgada como causada 
por las necesidades del paciente o por confusión en él.  De esta definición, es 
evidente que actividad es un término muy amplio y puede envolver, por ejemplo, 
una actividad agresiva, por lo que de nuevo queda manifiesta la dificultad para 
distinguir entre estos dos términos. El comportamiento agitado socialmente se 
juzga como inapropiado. Puede ser un comportamiento agresivo (hacia sí mismo, 
hacia otros, hacia objetos) o un comportamiento apropiado, pero con un número 
de repeticiones inadecuado (p. ej. Abrir/ cerrar una puerta) o un comportamiento 
inapropiado como colocarse muchas prendas de vestir a la vez (51).  
• Agresividad: acto nocivo dirigido a propósito contra una persona (que puede ser 
el mismo paciente) o un objeto y puede ser verbal (gritar, usar un lenguaje 
inapropiado o mal educado) y no verbal (patear, golpear, escupir, etc.) (51). 
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La prevalencia de ambos TNC tiende a ser mayor en demencia que en DCL. Esto se 
ejemplifica en otra investigación de Van der Mussele et al., quienes en su estudio de 268 
pacientes con DCL y 393 con EA encontraron una prevalencia de agitación del 60% en los 
primeros y 76% en los segundos (p < 0.001). Además, utilizando el inventario de agitación 
de Cohen y Mansfield (CMAI por sus siglas en inglés), instrumento que considera la 
agresividad como un subtipo de agitación, encontraron una prevalencia de agresividad del 
14% en pacientes con EA y del 1% en pacientes con DCL (p < 0.001) (52). 
2.6.1.3. Depresión y ansiedad.  
La depresión es de los TNC más estudiados en DCL y demencia. La prevalencia de 
depresión ha sido reportada en un 40 a 50% en pacientes con DCL y un 10 a 62% en pacientes 
con demencia, con variantes según las mediciones usadas y la población estudiada. El 
diagnóstico de depresión en estos pacientes es difícil y se basa, principalmente, en reportes 
del cuidador o los familiares, sobre todo en estados avanzados de la patología cognitiva, 
cuando el paciente puede no ser capaz de comunicar sus síntomas afectivos con claridad. 
Los pacientes adultos mayores pueden no completar los criterios DMS-5 para un episodio 
depresivo mayor, en general, la depresión en este grupo etario se asocia con insomnio, 
hipocondriasis, somatización, hiporexia, pérdida de peso, alteración de la memoria y 
disminución de la actividad. Por su parte, los síntomas ansiosos son comunes en ambas 
entidades, sin embargo, no hay un consenso en cómo definir y conceptualizar ansiedad en la 
presencia de deterioro cognitivo con estudios utilizando criterios diagnósticos (p. ej. DSM-
V) o medidas de sintomatología ansiosa (p. ej.  “Calificando la ansiedad en demencia”, 
RAID por sus siglas en inglés). Los síntomas ansiosos tienen estimados de prevalencia muy 
variados entre 11 a 74% en pacientes con DCL y de 8 a 71% en demencia. Debe resaltarse 
que la ansiedad y la depresión pueden coexistir en pacientes con DCL o demencia con 
síntomas comunes en ambos estados afectivos, agregando mayor dificultad al desafío de 
definirlos (6, 53-56). 
En un estudio prospectivo observacional de 4517 personas sin deterioro cognitivo de 
más de 60 años, la depresión fue uno de los TNC más prevalentes y asoció un riesgo de 1.69 
veces de desarrollar DCL o demencia comparado con individuos sin alteraciones 
neuroconductuales. La depresión de inicio tardío ha sido asociada con deterioro cognitivo, 
con prevalencias de DCL de hasta el 50% en muestras de pacientes no demenciados 
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atendidos en clínicas de depresión. Además, la depresión ha sido asociada con un aumento 
de 2.6 veces de demencia, si la misma estaba en las mediciones basales de pacientes con 
DCL. Por su parte, la presencia de síntomas ansiosos fue asociada con un riesgo 1.17 veces 
mayor de progresión a demencia en pacientes con DCL, en un metaanálisis del 2017 
realizado por Li et al. (57-60).  
2.6.1.4. Apatía. 
La apatía es producto de una falta de motivación y se presenta como una disminución 
del comportamiento dirigido a una meta, disminución de la cognición dirigida a un objetivo 
y de la respuesta emocional. Las personas con este síntoma en ocasiones se consideran 
deprimidas, si bien es cierto, estos dos TNC suelen presentarse juntos, son en realidad 
diferentes. La depresión puede causar falta de interés y disminución de la actividad, pero es 
percibida como tristeza. En contraste, la apatía es una experiencia neutral para la persona 
apática, porque es un estado de déficit emocional (56,61). 
La apatía es prevalente en DCL. Estudios en comunidades y centros terciarios han 
encontrado que, aproximadamente, uno de cada tres pacientes con esta patología tiene apatía. 
Además, se ha asociado la apatía al riesgo de desarrollar EA: un estudio europeo encontró 
un aumento del riesgo de 7 veces en pacientes con DCL amnésico que tenían este TNC, 
relación no vista para los pacientes con depresión, concluyen que la presencia de apatía, pero 
no de depresión, aumenta el riesgo. La prevalencia de apatía aumenta conforme progresa el 
declive cognitivo, documentando prevalencias de hasta el 80% en demencia moderada y 
92% en demencia severa. Se ha citado como el TNC más prevalente en EA, no obstante, 
también se puede presentar en demencia con cuerpos de Lewy, demencia vascular, 
enfermedad de Huntington, entre otros.  La presencia de apatía en deterioro cognitivo ha 
sido asociada con aumento de la carga del cuidador, mal manejo de otras enfermedades, 
impacto negativo en discapacidad y mortalidad, en un seguimiento a 10 años publicado por 
Van der Linde et al. (59,61-64).  
2.6.1.5. Desinhibición /Hipersexualidad.  
Este trastorno neuroconductual ha sido asociado con el compromiso de circuitos 
frontales subcorticales críticos para la evaluación del riesgo y el juicio social. Puede verse 
en patología cognitiva de origen vascular o EA, pero es predominante en DFT variante del 
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comportamiento. Los cambios en el comportamiento son una característica fundamental en 
esta última patología, los criterios diagnósticos, de hecho, incluyen síntomas de 
desinhibición social (además de apatía, pérdida de empatía, comportamientos perseverantes 
o ritualistas e hiperoralidad) que pueden presentarse antes del deterioro cognitivo. Los 
pacientes que tienen cambios clínicos significativos en el comportamiento sin deterioro 
cognitivo (trastorno conductual leve, se ampliará más adelante) tienen mayor riesgo de 
desarrollar DCL no amnésico. A su vez, tienen riesgo de desarrollar DFT variante del 
comportamiento, más de 2/3 lo presentan a los 5 años (58). 
Manifestaciones de desinhibición son: comportamiento social inapropiado (p. ej. 
vestirse en púbico), pérdida del decoro y uso de vocabulario inadecuado (p. ej. decirle a 
alguien que tiene sobrepeso) o soez. La hipersexualidad o comportamiento sexual 
inapropiado puede ser considerada una manifestación de desinhibición o como lo hace, por 
ejemplo, la versión del NPI utilizada en el Hospital Nacional de Geriatría y Gerontología 
(ver anexo 2) o ser considerado una manifestación distinta. Según la Asociación 
Internacional de Psicogeriatría, el comportamiento (físico o verbal) sexual inapropiado 
involucra conductas persistentes, desinhibidas, dirigidas a uno mismo o a otras personas. 
Debe hacerse una distinción con comportamientos sexuales apropiados en escenarios 
anormales, que puede darse en el contexto de otros síntomas de demencia como juicio 
inapropiado: en un hogar de ancianos, por ejemplo, el acostarse en una cama ajena por 
equivocación puede ser confundido con un comportamiento sexual inapropiado. La 
prevalencia de hipersexualidad en demencia varía entre un 2-25%, tendiendo a presentarse 
más en demencia vascular (59,65,66).  
2.6.1.6 Irritabilidad.  
Es un estado interno asociado con reducción del control sobre el temperamento y 
manifestaciones verbales o del comportamiento y que puede estar presente sin manifestación 
observable, en el individuo es subjetivamente desagradable (51).  
La prevalencia de irritabilidad en deterioro cognitivo leve, en estudios poblacionales, 
utilizando el NPI, se ha calculado entre un 15-48% de acuerdo con un metaanálisis de TNC 
publicado por Apostolova et al. En demencia se han reportado prevalencias entre 19,2 a 
44,6 % utilizando, de igual manera, el NPI.  Un estudio australiano realizado por Brodaty et 
al. de 779 pacientes con demencia, seguidos a 3 años, mostró una prevalencia de irritabilidad 
19 
 
de 19,2% al inicio con un aumento significativo a los 3 años de seguimiento (20,1% p< 0.05), 
a medida que empeoraba la severidad de la demencia (51,67-69). 
2.6.1.7. Euforia.  
Se manifiesta como estado de ánimo elevado, jocosidad inapropiada y autoestima 
exagerada, entre otros. Es parte del grupo de manifestaciones clínicas conocidas como 
cambios del comportamiento que pueden llevar a un diagnóstico de trastorno conductual 
leve que, como se mencionó de previo, aumenta el riesgo de presentar DCL no amnésico y 
eventualmente la variante del comportamiento de DFT (48). 
En demencia, el estudio de Brodaty et al., citado previamente, encontró una 
prevalencia del 11% en mediciones basales, sin embargo, se mantuvo relativamente estable 
a los 3 años de seguimiento. En ese mismo estudio, la prevalencia de euforia fue mayor en 
DFT que en EA. Con respecto al DCL, las prevalencias previas reportadas de euforia están 
entre 1 y 5% (67,69).  
2.6.1.8. Alteraciones de la alimentación  
Shinigawa et al. en su estudio de trastornos alimenticios en pacientes demenciados e 
institucionalizados reporta cuatro principales grupos: el primero es la hiperfagia, 
manifestado por tendencia a tomar mucho líquido, comer mucho en los tiempos de comida, 
comer siempre en el mismo orden y reportar hambre constantemente. El segundo grupo son 
los trastornos asociados a la disfagia, los cuales no están asociados a TNC. El tercer problema 
es la falta de apetito. El cuarto se trata de la obsesión con la comida, manifestada por la 
tendencia de buscar comida “entre comidas”, desarrollar preferencias por comidas y comer 
lo mismo en cada tiempo (70).  
Respecto a la frecuencia de este problema, los trastornos alimenticios en general 
suelen ser más prominentes en la variante del comportamiento de DFT, donde se menciona 
que hasta 6 de cada 10 pacientes presentará algún trastorno, empeorando hasta 8 de 10 en 
estadios más avanzados. No obstante, se puede presentar en otras demencias, en EA se 
reporta una prevalencia de hasta el 18% de hiperfagia en un metaanálisis de Shea et al. En 
el estudio de Brodaty et al. citado en líneas anteriores, la prevalencia basal de trastornos de 
apetito es de 27,2% en demencia, empeorando a 29% con el seguimiento a 3 años. En el 
estudio de Siafarikas et al. mencionado en el apartado Introducción de este trabajo, la 
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prevalencia de los trastornos del apetito utilizando el NPI fue cercana al 30% en DCL 
(9,69,71,72). 
2.6.1.9. Comportamiento motor aberrante  
Esta es una categoría amplia de TNC que puede incluir comportamientos repetitivos 
como que el paciente constantemente está deambulando alrededor de la casa, en forma 
errante (vagabundeo) o sin ningún sentido con riesgo de salir y perderse, tocando botones, 
prendiendo y apagando aparatos, abriendo y cerrando puertas, etc. (15).  
En DCL, la prevalencia de estos síntomas es variable con reportes previos de entre 
un 4-15% en estudios con población de hospitales y de 1-4% en estudios comunitarios. En 
el estudio de Siafarikas et al. mencionado previamente, la prevalencia de comportamiento 
motor aberrante fue de un 10% en DCL, aumentando en EA moderada- severa hasta cerca 
de un 30%. Un estudio reciente de Anor et al. de 180 pacientes portadores de demencia 
demostró una mayor prevalencia de este TNC en pacientes portadores de demencia vascular 
respecto a las formas mixtas entre demencia vascular y Alzheimer, con una tendencia no 
significativa a presentarse más en DV que en EA (6,9,73). 
2.6.1.10. Trastornos del ciclo del sueño/ Vigilia.  
Cerca de la mitad de los pacientes adultos mayores reportan dificultad para iniciar y 
para mantener el sueño, el sueño disminuye fisiológicamente en cantidad y calidad, además, 
el insomnio y la somnolencia diurna son reportadas frecuentemente en estos pacientes. El 
insomnio se define como una alteración persistente en el inicio, duración, consolidación o 
calidad del sueño que ocurre a pesar de oportunidades adecuadas (en tiempo), circunstancias 
correctas (ambientales) para dormir y que degenera en algún grado de alteración diurna. 
Otros tipos de trastornos del sueño que pueden presentarse en la patología cognitiva incluyen 
disrupción del ciclo circadiano del sueño/ vigilia, las parasomnias del sueño REM 
(particularmente el desorden del comportamiento en el sueño REM) y el síndrome de piernas 
inquietas (74). 
La prevalencia de trastornos del sueño en DCL ha estado en rangos de entre 8,8 a 
45% en estudios previos, con la variación posiblemente secundaria a los criterios usados para 
definir DCL, la muestra, el período de seguimiento y el tipo de estudio. No todas las 
demencias desarrollan trastornos del sueño; en pacientes con demencia por cuerpos de Lewy 
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y DFT, hasta el 90% de los pacientes desarrolla cualquier trastorno del sueño, mientras en 
pacientes con EA, se cita una prevalencia de hasta el 44% (75,76). 
2.7. Trastornos neuroconductuales en deterioro cognitivo leve.  
La prevalencia global de al menos un TNC en DCL fue calculada entre un 35 a un 
85%, según una revisión sistemática de 27 estudios llevada a cabo por Monastero et al.  En 
este mismo estudio, los TNC más frecuentemente presentados fueron: depresión, ansiedad, 
irritabilidad, apatía y agitación, en orden descendente. Por tipo de DCL, la variedad amnésica 
presentó mayor apatía, depresión e irritabilidad que la variedad no amnésica que, por su parte, 
presentó más alucinaciones y delirios que las variantes con afección de la memoria.  
Apostolova y Cummings en su metaanálisis de 2007, citado anteriormente, encontraron 
prevalencias para al menos un TNC similares (35-75%) en pacientes con DCL; en este 
estudio, los TNC más comunes fueron apatía, ansiedad, depresión, irritabilidad y agitación, 
mientras que los menos comunes fueron: euforia, alucinaciones, desinhibición y 
comportamiento motor aberrante. Por su parte, Köhler et al., en otro metaanálisis publicado 
en 2016, encontraron una prevalencia entre 12.8-66% para cualquier TNC en DCL, los más 
prevalentes fueron: depresión (29,8%), trastornos del sueño (18,3%) y apatía (15,2%) 
(6,67,77).  
Existen registros de prevalencia de TNC en DCL en poblaciones específicas. En el 
estudio noruego de Siafarikas et al. mencionado anteriormente, la prevalencia de cualquier 
TNC fue de 79,5% en DCL y al menos un 65,3% tuvieron dos o más TNC, de nuevo la 
depresión fue el TNC más prevalente (sin especificar subtipo de DCL). Otras prevalencias 
reportadas para al menos un TNC en DCL son 65,8% en Italia, 70,3% en un estudio en una 
Clínica de Memoria española y 74 % en el Sureste asiático. En Estados Unidos, dos estudios 
poblacionales grandes tuvieron hallazgos similares: el estudio de Lyketsos et al. del 2002 
encontró prevalencia de al menos un TNC en DCL del 43%, mientras que Geda et al. 
documentaron 51%. En ambos estudios, los TNC más prevalentes en el grupo con DCL 
fueron apatía, depresión e irritabilidad; el segundo estudio, además, encontró que la apatía, 
la irritación y la agitación fueron mayores en DCL amnésico que en su variedad no amnésica, 
mientras que lo contrario ocurrió con depresión y ansiedad. En Costa Rica, no existen 
estudios de prevalencia de TNC en la población general o de su distribución por tipo de TNC, 
no obstante, en un estudio de 39 casos llevado a cabo en el Hospital Nacional de Geriatría y 
22 
 
Gerontología, se documentó que, cuando los pacientes presentaban TNC, los más comunes 
eran trastorno del sueño en 17,2% y depresión/disforia en un 12% (9, 78-83). 
2.8. Trastornos neuroconductuales en demencia  
Los síntomas neuroconductuales tienen mayor prevalencia en demencia que en 
deterioro cognitivo leve. Distintos estudios han sustentado este dato, por ejemplo, el estudio 
realizado en el Condado de Cache en Utah, Estados Unidos, documentó una prevalencia 
acumulativa de hasta el 97% en un seguimiento a 5 años de pacientes con demencia, siendo 
la apatía, los delirios y la depresión los más comunes. En este estudio, la apatía fue el síntoma 
más severo y su prevalencia, junto con alucinaciones, agitación/agresividad, ansiedad, 
desinhibición y el comportamiento motor aberrante, aumentaron a los 5 años. El estudio 
citado en el párrafo anterior de Lyketsos et al. documentó una prevalencia un poco más baja 
para cualquier TNC en demencia con un 80% desde que iniciaron los síntomas cognitivos y 
un 75% de los pacientes tuvo al menos un TNC en el último mes, un 55% al menos dos y un 
44% presentó tres. Los TNC más frecuentes fueron depresión, apatía y agitación/agresividad.  
En otras regiones, se han reportado prevalencias de igual manera altas para TNC (al menos 
uno), en Europa 96%, 91,2% para EA en Noruega, 90% en Australia y de 85,9 y 93,5 % para 
EA leve y moderada respectivamente, en España (7,9,68,69,79,81). 
En Costa Rica, el estudio citado en el apartado Introducción de TNC en pacientes 
demenciados atendidos en atención comunitaria tuvo una prevalencia de 76% en dicha 
población; la apatía fue el síntoma más prevalente (25,8%) seguido de ideas delirantes (25%), 
trastornos del sueño (24,3%) y depresión (15,9%), mientras que otro reporte de Miranda et 
al. encontró que el 90% de los casos de demencia presentó al menos un tipo de alteración 
neuroconductual, con un promedio de 4,34 ± 2,8 por paciente, donde a mayor severidad de 
la demencia, mayor frecuencia e intensidad de TNC (15,84). 
Cualquier TNC puede presentarse en cualquier tipo de demencia, no obstante, 
algunos tienden a prevalecer en una u otra. En EA, la apatía es el TNC más prevalente, 
pudiendo, a su vez, presentar agitación, depresión, ansiedad e irritabilidad con cierta 
frecuencia. Los TNC del espectro psicótico como delirios y alucinaciones son menos 
frecuentes. La demencia con cuerpos de Lewy, por su parte, tiene una alta prevalencia de 
TNC que constituye la característica prominente al momento de la presentación. Un 80% 
tiene alucinaciones visuales, con fenómenos de falsa identificación en muchos casos. Otras 
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alteraciones que se manifiestan con cierta frecuencia en esta enfermedad son apatía, ansiedad, 
delirios y depresión, además del trastorno del comportamiento del sueño REM (63,85). 
Los pacientes con DFT tienen un repertorio único de síntomas del comportamiento 
y signos de desinhibición prominente, apatía y euforia, en contraste al orden de presentación 
en EA, estos cambios, por lo general, preceden el deterioro en la memoria. Otros cambios 
típicos incluyen un desorden compulsivo con comportamientos estereotipados y ritualizados, 
así como cambios en el apetito con ansiedad por carbohidratos y cambios dietéticos 
prominentes. La demencia vascular tiene TNC similares a los presentados en EA, con 
reportes de mayor frecuencia de comportamiento motor aberrante, trastornos del sueño, 
depresión y agitación en DV.  Cambios del ánimo como apatía, depresión y labilidad 
emocional son particularmente comunes y persistentes. Las psicosis y los síntomas ansiosos 
también se presentan con cierta frecuencia (73,85,86). 
2.9. Causas de los síntomas neuropsiquiátricos.  
Kales et al. en su revisión de síntomas neuroconductuales proponen que su génesis 
puede ser dada por la interacción entre tres componentes: factores intrínsecos del paciente, 
factores asociados al cuidador y factores ambientales (5).   
2.9.1. Factores asociados a la persona con demencia.  
2.9.1.1. Fundamentos neurobiológicos. 
La emoción y la cognición es gobernada por conexiones extensas y recíprocas entre 
centros cerebrales, en las últimas décadas, investigaciones estructurales y funcionales de 
neuroimagen han permitido un mejor entendimiento de las bases neurobiológicas de los TNC. 
Según Geda et al., tres modelos teóricos neurobiológicos relevantes para los TNC son (87):  
1. Circuitos frontales- subcorticales: síntomas como apatía o desinhibición 
pueden verse basados en lesiones alejadas de la región frontal, debido al 
involucramiento de una estructura crucial en un circuito que media un 
comportamiento particular. El modelo de circuitos teoriza que tres o más circuitos 
frontales- subcorticales pueden afectar el comportamiento humano. Estos 
circuitos son: circuito dorsolateral: media el planeamiento, la organización y la 
función ejecutiva. Circuito prefrontal- ganglios de la base: controla el 
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comportamiento motivado (conocido también como circuito de la apatía). 
Circuito orbitofrontal: regula la conformidad con las normas sociales y el 
control de impulsos. Cada uno de estos circuitos tiene componentes frontales, 
talámicos y un sustrato en los ganglios de la base, el circuito se completa 
retornando a su origen frontal.  Por ejemplo:  el circuito de control de impulsos 
se conecta entre la corteza orbitofrontal, el caudado ventral, tálamo medio dorsal 
y de vuelta a la corteza orbitofrontal (87). 
2. Red cortico - cortical: teoriza que el cerebro humano consta de cinco redes 
neurocognitivas a gran escala. Estas redes están parcialmente segregadas y se 
superponen. La red de la memoria- emoción es una de ellas y sus epicentros son 
el hipocampo y la amígdala respectivamente. Estas redes tienen conexiones 
recíprocas extensas, por ende, la cognición y la emoción están relacionadas 
íntimamente (87).  
3. Sistema monoaminérgico: el sistema ascendente monoaminérgico también 
juega un rol, se organiza de manera que los cuerpos celulares de neuronas de 
localización principal en el tallo cerebral producen serotonina, norepinefrina y 
dopamina, se proyectan por largos axones a prácticamente todas las regiones 
cerebrales para mediar el comportamiento (87).  
Además, los estudios de neuroimagen y biomarcadores han identificado defectos que 
se pueden asociar con TNC específicos, por ejemplo:  
• Depresión: disminución de la función neurotransmisora monoaminérgica y del 
metabolismo frontal -parietal (88). 
• Apatía: atrofia estructural junto con déficits funcionales en regiones asociadas 
con motivación y mecanismos de recompensa: regiones de corteza frontal 
(prefrontal y orbitofrontal) y corteza del cíngulo anterior, amígdala y ganglios de 
la base (88).  
• Agitación y agresividad: disfunción cortical en el cíngulo anterior, la ínsula, 
región temporal lateral y región frontal lateral, déficit colinérgico más allá del 
visto en demencia por sí misma y aumento de disponibilidad del receptor D2 en 
el estriado (5, 88).  
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A su vez, se han identificado relaciones con algunas demencias en específico, por 
ejemplo:  
• EA: pacientes con síntomas neuroconductuales tienden a tener hipometabolismo 
e hipoperfusión en los lóbulos frontales y temporales comparados con los que no 
tienen TNC. Agitación y psicosis se han asociado con hallazgos en autopsia de 
un alto porcentaje de ovillos neurofibrilares (85).  
• Demencia por cuerpos de Lewy: estudios de neuroimagen muestran 
disminución de la captación en corteza primaria y secundaria visuales (occipital) 
en aquellos que presentan alucinaciones visuales, así como un mayor número de 
cuerpos de Lewy en la autopsia, en el lóbulo temporal anterior e inferior y 
mayores déficits en acetil colina cortical (85).  
• DV:  la localización de las lesiones es importante, ya que pueden afectar 
estructuras del circuito frontal – subcortical mencionado previamente, como los 
ganglios de la base. Se ha asociado la afección del pálido y el caudado por 
ejemplo con depresión (89).  
• DFT: estudios con PET y RMN han demostrado degeneración selectiva del 
hemisferio izquierdo en pacientes con compromiso prominente del lenguaje y del 
hemisferio derecho en pacientes con compromiso del comportamiento social 
(85,90).  
Por otra parte, se ha generado interés respecto al papel de la “neuro inflamación” en 
la patología neurodegenerativa. En relación con los síntomas neuroconductuales de la 
demencia, un estudio del 2014 encontró que niveles de la citoquina antiinflamatoria 
Interleucina 10 en LCR se relacionó con menores puntuaciones en el NPI en pacientes con 
demencia, así como con la puntuación de ítems como agitación, depresión y alteración del 
sueño, sugiriendo una respuesta “protectora” contra el proceso inflamatorio del cerebro en 
EA y que las personas que no son capaces de montar una respuesta robusta sufren de más 
TNC.  Por último, se cita la excito toxicidad mediada por glutamato como posible 
contribuyente con la génesis de TNC, aunque la investigación actual se centra más en su 
papel en el proceso de neurodegeneración como tal (85,91).  
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2.9.1.2. Condiciones médicas agudas.  
Pueden jugar un papel importante. Comparado con personas sin deterioro cognitivo, 
estos pacientes pueden desproporcionalmente ser afectados por condiciones como patologías 
agudas no diagnosticadas (p. ej. Constipación, infecciones urinarias, infecciones 
respiratorias, deshidratación) y consecuencias de estas, como dolor, así como efectos 
secundarios de medicamentos o interacciones medicamentosas y manifestar clínicamente 
esta afección como uno o varios TNC.  Respecto al dolor, el mismo puede asociarse con 
comportamiento agresivo, agitación, cuestionamiento repetitivo, alucinaciones y delirios en 
los pacientes con demencia (5).  
2.9.1.3. Necesidades insatisfechas. 
La pérdida parcial o total de la habilidad de expresar las necesidades verbales, físicas, 
psicológicas, emocionales o sociales, en forma verbal o incluso escrita, lleva a la persona 
con demencia a expresar sus necesidades a través de comportamientos, como los TNC. Esta 
conceptualización se conoce como el modelo del comportamiento comprometido por 
demencia, impulsado por la necesidad y también establece que una falta de actividad 
significativa puede ser una necesidad no satisfecha como sueño, descanso, hambre, micción 
y defecación (5). 
2.9.1.4. Enfermedades psiquiátricas y personalidad preexistente. 
La experiencia clínica sugiere que los patrones y características de personalidad 
presentes a lo largo de la vida pueden afectar el desarrollo de los TNC, probablemente en 
relación con la pérdida del control de impulsos que puede acentuar los rasgos de personalidad 
premórbidos. También pueden tener un papel en la génesis o manifestación de los TNC, los 
trastornos psiquiátricos presentes a lo largo de la vida del paciente y su tratamiento, por los 
cambios a nivel estructural y funcional cerebral que pueden haber generado (5). 
2.9.2. Factores relacionados a los cuidadores. 
Como es conocido y se mencionará posteriormente en este trabajo, la carga del 
cuidador empeora con la presencia de trastornos neuroconductuales en estos pacientes. Esto 
puede actuar como un gatillo o empeorar los TNC en los pacientes, de hecho, la prevalencia 
tiende a aumentar cuando los cuidadores están estresados o deprimidos. Otros factores 
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asociados a los cuidadores que pueden ser significativos son: estrategias negativas de 
comunicación como gritos o actitud molesta, pocas habilidades y estrategias de 
afrontamiento, incongruencia entre las expectativas del cuidador y la severidad de la 
enfermedad. Otro aspecto importante es que la evaluación de los síntomas también depende 
en gran parte del cuidador y que el estrés, la depresión y demás factores puede influenciar 
en como este los reporta (5). 
2.9.3. Factores ambientales.  
Las personas con demencia tienen dificultad progresiva para procesar y responder a 
estímulos del ambiente, por lo que el umbral para el estrés se disminuye y el potencial para 
mayores niveles de frustración aumenta, si no es controlado, se puede generar ansiedad, 
agitación u otros TNC. El estrés puede ser causado por cambios en la rutina, muchos 
estímulos simultáneos, falta de estímulo, falta de rutinas establecidas, cambios físicos o 
ambientales y demandas que sobrepasan su habilidad funcional (5). 
2.10. Evaluación de los síntomas neuropsiquiátricos 
Existen instrumentos validados, generales o enfocados en un solo síntoma, para 
determinar la presencia, intensidad o frecuencia de los distintos TNC en los pacientes con 
DCL o demencia. Las escalas generales permiten valorar un amplio espectro de alteraciones, 
mientras que las escalas enfocadas se usan para evaluar uno o más trastornos (p. ej. Escalas 
para depresión o irritabilidad) (59). 
Escalas generales incluyen Behavorial Pathology in Alzheimer’s Disease Rating 
Scale (BEHAVE-AD), otra es la Neurobehavorial Rating Scale, la Behavorial Rating Scale 
for Dementia y el NPI. Este último, desarrollado en 1994 por Cummings et al., ha sido 
utilizado en escenarios tanto de investigación como clínicos, traducido a más de 14 idiomas 
y ha demostrado validez de contenido, confianza intra e inter evaluador y puede ser usado a 
través de distintos grupos étnicos. Consiste en una herramienta que evalúa 12 subdominios 
de TNC, contestada por el cuidador del paciente generalmente. Los dominios valorados son: 
delirios, alucinaciones, disforia, ansiedad, agitación/ agresión, euforia, desinhibición, 
irritabilidad/labilidad, apatía, conducta motora aberrante, alteraciones en el comportamiento 
nocturno y trastornos del apetito. Para cada subdominio, en caso de reportarse como positivo, 
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el cuidador debe indicar frecuencia de presentación del síntoma en el último mes, de la 
siguiente manera (59): 
• 1: ocasionalmente (menos de una vez a la semana). 
• 2: a menudo (alrededor de una vez a la semana). 
• 3: frecuentemente (varias veces por semana, pero no a diario). 
• 4: muy frecuentemente (a diario o constantemente). 
De igual manera, debe reportar el grado de estrés asociados al síntoma:  
1. Leve: provoca poca molestia al paciente. 
2. Moderado: más molestia para el paciente, pero puede ser redirigido por el 
cuidador. 
3. Severo: muy difícil para el paciente y difícil de redirigir. 
Recientemente se desarrolló el NPI- C (C por clínico), el cual puede ser usado para 
valorar y puntuar cada dominio y potencialmente cada subpregunta dentro de un dominio. 
Los cuidadores y pacientes (si son capaces) valoran la frecuencia, severidad y distrés de cada 
ítem y luego el médico brinda una puntuación promedio basada en entrevistas e información 
adicional, lo que da más fuerza a la evaluación comparado con el instrumento original 
(59,92,93).  
Ejemplos de escalas enfocadas, usadas para evaluaciones unidimensionales son: la 
Escala de Depresión Geriátrica, el CMAI, la Escala de Depresión de Hamilton y la escala de 
Cornell para Depresión en Demencia (59). 
 
2.11. Importancia de los síntomas neuroconductuales 
Los síntomas neuropsiquiátricos, cuando no tienen un manejo adecuado, pueden 
llevar a un aumento en mortalidad, incremento en la carga del cuidador y un exceso de la 
discapacidad a nivel cognitivo y funcional de los pacientes que puede degenerar en un 
aumento en el porcentaje de institucionalizaciones y una disminución de la calidad de vida, 
tanto para el paciente como para el cuidador. Por ende, los síntomas neuroconductuales 
constituyen un marcador mayor del aumento del costo del cuido directo e indirecto de estos 
pacientes. Esto se ejemplifica en el estudio de Rattinger et al., donde se encontró un aumento 
en los costos informales diarios de cuido ajustado del 5,6%, 6,4%, 7,6% y 13% por cada 
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unidad de aumento en el NPI en psicosis, afecto, agitación/agresión y apatía, 
respectivamente (10-14). 
En consecuencia, con la idea anterior, un estudio de 260 pacientes portadores de 
demencia tipo Alzheimer, desde CDR 0 hasta 2, realizado en Taiwán, demostró que la 
severidad de los síntomas neuropsiquiátricos en estos pacientes estaba positivamente 
relacionada con el estrés de los cuidadores. A su vez, se encontró que los síntomas 
neuropsiquiátricos, incluyendo apatía, alucinaciones, agitación, comportamiento motor 
aberrante, delirios y trastornos alimenticios, eran más severos conforme progresaba el CDR, 
empeorando, a su vez, el efecto en el estrés del cuidador. De forma similar, un estudio italiano 
de 27 pacientes portadores de demencia y sus cuidadores demostró que las alucinaciones, la 
irritabilidad y la depresión eran predictores significativos de carga del cuidador y distrés 
(94,95). 
Como se ha mencionado en este trabajo, la presentación de los TNC conlleva un 
aumento del riesgo de progresar de deterioro cognitivo leve a demencia, de manera variable 
con cada uno de los TNC, con distintos reportes que asocian apatía con riesgo de desarrollar 
EA o desinhibición y riesgo de DFT variante del comportamiento. Además, la severidad y 
prevalencia de los TNC, medido por ejemplo con el NPI, se relaciona con una progresión 
acelerada del deterioro, de hecho, se ha observado una mayor prevalencia de los síntomas 
neuroconductuales en etapas más avanzadas de demencia.  No obstante, incluso en 
individuos sin deterioro cognitivo, los TNC pueden ser un indicador de demencia inminente, 
esto siendo más común en DFT, pero puede también ser cierto para EA. Los autores Taragano 
y Allegri reportaron que en el 50% de una serie de casos de demencia, la ocurrencia de TNC 
fue el primer indicador de cambio, antes que los trastornos cognitivos. Debido a esto, 
propusieron el trastorno conductual leve (TCL) como un síndrome que se presenta en 
pacientes mayores, con los siguientes criterios (59,62):  
• Presencia de un cambio mayor en el comportamiento. 
• El cambio se da después de los 60 años y es persistente (más de 6 meses). 
• No queja cognitiva en paciente ni referido por familiar. 
• Funcionamiento social y ocupacional normal. 
• Desempeño normal en actividades de vida diaria.  
• Ausencia de demencia.  
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Como ejemplos de cambios en el comportamiento que pueden verse en este síndrome 
están: agitación, síntomas ansiosos, apatía, delirios, síntomas depresivos, desinhibición, 
labilidad emocional, impulsividad, indiferencia, irritabilidad, falta de empatía, pérdida de 
introspección, pérdida de higiene personal, pérdida de tacto social, trastornos alimenticios, 
comportamiento perseverante y trastornos del sueño (59).  
Taragano et al. dieron seguimiento a una serie de 358 pacientes por 5 años. El 
objetivo era comparar DCL y TCL, así como estimar el riesgo de conversión a demencia en 
ambos grupos. El grupo con TCL progresó a demencia más rápido que el grupo con DCL sin 
TNC. Además, la presencia de TCL se asoció con evidencia clínica y de neuroimagen de 
anormalidades en las regiones frontales del cerebro y mayor riesgo de progresar a DFT que 
a EA, sugiriendo que el TCL es posiblemente un pródromo de DFT (59, 96). 
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Capítulo III. Metodología 
3.1. Tipo de estudio  
El presente es un estudio observacional, transversal y descriptivo de registros 
médicos.  
3.2. Población  
La población está formada por los pacientes atendidos en la Clínica de la Memoria 
del Hospital Nacional de Geriatría y Gerontología entre los años 2007 y 2018, a los cuales 
se les otorgó un diagnóstico de consenso de deterioro cognitivo leve o demencia.  
Esta clínica inicia funciones en el año 2007, atiende pacientes con sospecha o 
presencia de problemas cognitivos de prácticamente todo el país. Está integrada por un 
equipo multidisciplinario compuesto por especialistas en Geriatría, Neurología, Psiquiatría, 
Psicología Clínica, Trabajo Social, Farmacia, así como Enfermería con especialidad en Salud 
Mental y Psiquiatría.  
Los pacientes atendidos en este servicio son valorados en forma holística y 
multidisciplinaria, con el objetivo de diagnosticar la etiología y severidad del trastorno 
cognitivo presentado y darle un apropiado manejo. La valoración inicial consta de la 
evaluación clínica y pruebas cognitivas complementadas con estudios de laboratorio y de 
gabinete (principalmente estudio de neuroimagen). Cada uno de los casos es discutido 
posteriormente en una sesión multidisciplinaria, donde se llega a un diagnóstico de consenso, 
de interés para este estudio los diagnósticos de DCL y demencia. Cada uno de los casos es 
ingresado posteriormente a una base de datos digital, en el programa Excel.  
Todos los pacientes atendidos en esta clínica son valorados mediante el instrumento 
de evaluación cognitivo conductual, compuesto por:  
• Historia clínica enfocada en el problema cognitivo. 
• Examen físico. 
• Resultado de Laboratorio y Gabinete. 
• Pruebas cognitivas:  
o Valoración Clínica de la Demencia (CDR). 
o Mini Examen del Estado Mental de Folstein (MMSE). 
o Copia del cubo. 
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o Test del dibujo del Reloj, utilizando el puntaje de 0-10 según la Escala de 
Cacho (97).  
o Evaluación de atención y memoria de trabajo, memoria episódica, funciones 
ejecutivas, perseveración, pensamiento abstracto, fluidez verbal, afasias y 
apraxias. 
• Valoración funcional: 
o Índice de Barthel 
o Índice de Lawton y Brody 
• Valoración global  
o Escala de deterioro global (GDS) 
• Tamizaje de depresión 
o Escala de depresión geriátrica 
Es importante mencionar que los pacientes que se considere necesario son referidos 
a psicología clínica para valoración neuropsicológica, además, los pacientes de baja 
escolaridad pueden ser evaluados con la prueba de Valoración Cognitiva de Montreal Básico 
(MOCA-B) si se juzga oportuno.  
En el período compuesto entre enero del 2007 y diciembre del 2018, de acuerdo con 
la base de datos, fueron atendidos 6034 pacientes, a esta población se le aplicaron los 
criterios de inclusión y de exclusión.  
3.3. Criterios de inclusión  
1. Diagnóstico de consenso de las sesiones de la Clínica de Memoria:  
 a) Deterioro cognitivo leve 
• Según etiología:  
o DCL de origen vascular. 
o DCL degenerativo. 
o DCL por déficit de vitamina B12. 
o DCL por enfermedad psiquiátrica. 
o DCL asociado a enfermedad de Parkinson. 
o DCL por depresión. 
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o DCL mixto (degenerativo + vascular). 
o DCL asociado a trauma craneoencefálico (TCE). 
• Según tipo cognitivo:  
o DCL amnésico dominio múltiple 
o DCL amnésico dominio simple 
o DCL no amnésico dominio múltiple 
o DCL no amnésico dominio simple 
 b) Demencia:  
• Según etiología: 
o Demencia tipo Alzheimer: incluye EA posible y EA probable.  
o Demencia vascular: incluye DV posible y DV probable.  
o Demencia mixta (Alzheimer + Vascular): incluye DV posible o  
probable + EA posible o probable.  
o Demencia por déficit de vitamina B12  o por déficit de ácido fólico.  
o Demencia por enfermedad psiquiátrica. 
o Demencia asociada a parkinsonismo: incluye demencia asociada a 
enfermedad de Parkinson o por parkinsonismo (atrofia de múltiples 
sistemas, parálisis supranuclear progresiva, degeneración cortico-basal, 
demencia por cuerpos de Lewy o demencia asociada a hidrocefalia a 
tensión normal). 
o Demencia asociada a TCE. 
• Según severidad en la escala GDS:  
o Demencia leve (GDS 4). 
o Demencia moderada (GDS 5). 
o Demencia moderada- severa (GDS 6). 
o Demencia severa (GDS 7). 
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3.4. Criterios de exclusión 
1. Diagnóstico de consenso de la sesión de la clínica de la memoria: 
• Cognición normal. 
• Decline cognitivo subjetivo. 
• Deterioro cognitivo leve o demencia de etiología no precisada o distinta a la 
especificada en los criterios de inclusión. 
2. Pacientes que no completaron el proceso diagnóstico o presencia de registros 
incompletos. 
3.5. Variables 
1. Independientes: 
• Demográficas: 
o Edad 
o Sexo 
o Escolaridad en años  
• Diagnóstico de consenso: 
o DCL según etiología 
o DCL según subtipo 
o Demencia según etiología 
o Demencia según severidad 
2. Dependientes:  
• Inventario neuro psiquiátrico según tipo de TNC, frecuencia e intensidad.  
3.6. Fuentes y recopilación de datos   
Los datos de la totalidad de los pacientes atendidos en la Clínica de la Memoria del 
Hospital Nacional de Geriatría y Gerontología se tabulan en la base de datos mencionada, 
en una computadora dedicada exclusivamente para este uso. Esta base sirvió de fuente para 
la obtención de los datos de interés para este estudio, los cuales posteriormente fueron 
ingresados en una hoja de recolección de datos en el programa Excel (Ver anexo 3), 
codificados para salvaguardar la confidencialidad de cada paciente. Posteriormente, esta 
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información fue ingresada en un archivo del programa SPSS para el estudio estadístico. Se 
contó con la aprobación del Comité Ético Científico para realizar esta investigación.  
3.7. Datos estadísticos  
Como parte del análisis de datos, se emplearon algunos estadísticos descriptivos, lo 
cual incluye la elaboración de cuadros y gráficos, así como el cálculo de medidas sintéticas, 
tales como el promedio, desviaciones, medianas, proporciones, entre otros; con el objetivo 
principal de describir el conjunto de datos.  
Se emplearon técnicas de análisis como la prueba de independencia Chi-Cuadrado, 
la cual indica si las variables son estadísticamente independientes y debe cumplir supuestos 
como, por ejemplo, ser una muestra razonablemente grande, ningún valor esperado menor 
que uno y la mayoría (más del 20% de los valores esperados) son al menos 5. Si estas 
condiciones no se cumplen, el estadístico será sesgado y, por lo tanto, no podrá compararse 
con valores de la distribución teórica. Además, la prueba de Kruskal-Wallis, la cual es un 
método no paramétrico, el cual se puede ver como una extensión del ANOVA. 
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Capítulo IV. Resultados 
4.1. Población  
Se atendieron 6034 pacientes en el periodo indicado anteriormente y la población se 
redujo a 4164 pacientes posterior a aplicar criterios de exclusión e inclusión. Las razones de 
exclusión se muestran en la figura 1. 
 
Figura 1. Diagrama de flujo de selección de pacientes. 
Fuente: Base de Datos, Clínica de la Memoria. HNGG, 2007-2018. 
6034 pacientes atendidos en la Clínica de 
la Memoria  
5634 pacientes 
Muestra final 
4164 pacientes. 
Excluído
632 pacientes con deterioro 
cognitivo de etiología distinta a 
los criterios de inclusión. 
Excluído 
638 pacientes sin deterioro 
cognitivo 
Excluído 
600 pacientes con registros 
incompletos 
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4.2. Características sociodemográficas  
4.2.1. Edad. 
En el presente estudio, la edad mínima fue de 60 años y la máxima de 98 años, la 
edad media fue de 78,5 años con una desviación estándar de ± 6,9, como se muestra en el 
cuadro 3. Con respecto a los grupos etarios, existió un mínimo predominio en el grupo de 70 
– 79 años con 1774 pacientes (42,7%), 1757 pacientes estaban en el grupo entre 80 y 89 años 
(42,2%), 461 en el grupo entre 60 y 69 años (11,1%) y la minoría de pacientes fueron del 
grupo de 90 y más años (172- 4,1%).  Se encontró evidencia estadísticamente significativa 
para afirmar que existe dependencia entre los distintos grupos de edad y la presencia de DCL 
o demencia (p < 0.005); como se muestra en el cuadro 4, en los grupos de mayor edad 
disminuye la prevalencia de DCL y aumenta la de demencia. 
Cuadro 3. Pacientes con DCL o demencia atendidos en la Clínica de la Memoria del HNGG según 
edad1 y escolaridad1. 
Estadístico Edad Escolaridad 
Mínimo 60 0 
Máximo 98 29 
Media 78,5 5,92 
Desviación estándar ± 6,9 ± 4,6 
1/ En años 
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
4.2.2. Sexo.  
Se observó un predominio femenino en la población analizada, 2696 (64,7%).  Se 
identificó pruebas con significancia estadística para afirmar que hay dependencia entre el 
sexo y la presencia de DCL o demencia, documentándose que la prevalencia femenina de 
DCL fue menor y en el caso de la demencia mayor (ver cuadro 4). 
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Cuadro 4. Características sociodemográficas de los pacientes atendidos en la Clínica de la Memoria 
del HNGG, por sexo, grupo de edad y escolaridad según presencia de demencia o DCL. 
Condición Sexo p Grupo de edad1 P Escolaridad1 p 
H M 60-69 70-79 80-89 90 y más 0-6  7-12  ≥13  
Demencia 
            
No 34,4% 30,6%  0.014 53,4% 36,5% 23,6% 12,8% <0.05 62,7% 19,4% 17,9% <0.05 
Sí 65,6% 69,4% 46,6% 63,5% 76,4% 87,2% 77,4% 12,7% 9,9% 
DCL 
            
No 65,6% 69,4% 0.006 46,6% 63,5% 76,4% 87,2% <0.05 77,4% 12,7% 9,9% <0.05 
Sí 34,4% 30,6% 53,4% 36,5% 23,6% 12,8% 62,7% 19,4% 17,9% 
1 en años 
H: hombre 
M: mujer  
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
4.2.3. Escolaridad. 
Medido en años, la escolaridad mínima fue 0, con un máximo de 29 y una media de 
5,93 con una desviación estándar de ± 4,6 años, como se muestra en el cuadro 3. Se encontró 
significancia estadística para afirmar que hay relación entre la escolaridad y la presencia de 
DCL o demencia, los pacientes presentaron más demencia que DCL en el grupo de menor 
escolaridad (0-6 años) y la situación inversa se cumplió en el grupo de mayor escolaridad 
(≥13 años), como se observa en el cuadro 4.  
Por otro lado, utilizando la prueba de independencia de Chi cuadrado, se encontró 
evidencia estadísticamente significativa (p< 0.005) para afirmar que hay relación entre la 
severidad de la demencia y la escolaridad, observándose que en el grupo de menor 
escolaridad (0-6 años) la demencia es más severa (cuadro 5). No se pudo aplicar la prueba 
de Chi cuadrado para comparar los grupos de escolaridad y la etiología de la demencia, 
debido a que no se cumplían las condiciones mínimas.  
Con respecto al DCL, se encontró dependencia entre los tipos de DCL y la 
escolaridad: en todos los subtipos en general, la educación predomina en el grupo entre 0 y 
6 años, pero este predominio es más marcado para los subtipos de múltiples dominios tanto 
en variedad amnésica como no amnésica, lo que traduce que la menor escolaridad se asocia 
a tener afección de múltiples dominios (ver cuadro 6). Con esta prueba no se encontró 
dependencia entre la etiología del DCL y la escolaridad (p 0.642). 
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Cuadro 5. Pacientes atendidos en la Clínica de la Memoria del HNGG, según severidad de la 
demencia y escolaridad. 
Severidad Escolaridad Total p 
0-6 años 7-12 años > 13 años  
Leve 71% 15,90% 13,10% 100% <0.005 
Moderada 81,90% 10,60% 7,50% 100% 
Moderada severa 81,50% 10,80% 7,70% 100% 
Severa 94,10% 2,90% 2,90% 100% 
Total 77,40% 12,80% 9,80% 100% 
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
Cuadro 6. Pacientes atendidos en la Clínica de la Memoria del HNGG, según tipo de DCL y 
escolaridad. 
Tipo DCL Escolaridad Total p 
0-6 años 7-12 años > 13 años  
Amnésico dominio simple 48,40% 27% 24,60% 100% <0.005 
Amnésico dominio múltiple 66,10% 17,30% 16,60% 100% 
No amnésico dominio simple 40,70% 30,50% 28,80% 100% 
No amnésico dominio múltiple 59,30% 24,10% 16,70% 100% 
Total 62,70% 19,40% 17,90% 100% 
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
4.3. Prevalencia del deterioro cognitivo leve y la demencia  
Un total de 2833 pacientes tenía un diagnóstico de demencia para una prevalencia 
del 68% y 1331 de DCL, lo que corresponde a una prevalencia del 32%, como se ilustra en 
el cuadro 7. 
Cuadro 7. Pacientes atendidos en la Clínica de la Memoria del HNGG, según diagnóstico de DCL 
o demencia. 
Condición Totalidad de pacientes % 
Total 4164 100,0 
Deterioro cognitivo leve 1331 32,0 
Demencia 2833 68,0 
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
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4.4. Severidad de la demencia  
Se utilizó la escala GDS para clasificar la severidad de los pacientes con este 
diagnóstico, de la manera que se mencionó en el marco teórico. La mayoría de los casos 
(1173- 41,4%) se catalogó como demencia leve, seguido por demencia moderada con 830 
casos (29,3%), demencia moderada- severa 794 casos (28%) y demencia severa 34 casos 
(1,2%). En dos casos no se indicó la severidad de la demencia (< 0,1%), esta información se 
muestra en el cuadro 8. 
Cuadro 8. Pacientes atendidos en la Clínica de la Memoria del HNGG, según severidad de la 
demencia. 
Severidad de demencia Totalidad de pacientes % 
Total 2833 100,0 
Leve 1173 41,4 
Moderada 830 29,3 
Moderada severa 794 28,0 
Severa 34 1,2 
No indica 2 < 0,1 
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
4.5. Etiología de la demencia  
Las etiologías del trastorno neurocognitivo mayor se distribuyeron en orden 
descendente de la siguiente manera: demencia de tipo Alzheimer, demencia vascular, 
demencia mixta, demencia asociada a parkinsonismo, demencia post TCE, demencia por 
déficit de vitamina B12 o ácido fólico y demencia por trastorno psiquiátrico no clasificable, 
de la cual solo hubo un caso. Los porcentajes y el número de casos de cada uno se muestran 
en el cuadro 9. 
Cuadro 9. Pacientes atendidos en la Clínica de la Memoria del HNGG, según la etiología de la 
demencia 
Etiología Totalidad de Pacientes % 
Total 2833 100,0 
Demencia tipo Alzheimer 1505 53,1 
Demencia vascular 916 32,3 
Demencia mixta 255 9,0 
Demencia asociada Parkinsonismo 95 3,4 
Post TCE 56 2,0 
Deficiencia por déficit Vit. B12/ Ac. Fólico 5 0,2 
Trastorno psiquiátrico no clasificable 1 0,04 
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
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4.6. Severidad de la demencia de acuerdo con la etiología 
La distribución por severidad de la demencia al momento del diagnóstico predominó 
en formas leves en todas las etiologías, con variaciones en los porcentajes en cada caso.  La 
demencia tipo Alzheimer y la secundaria a déficit de vitamina B12 o ácido fólico se 
distribuyeron en orden descendente conforme aumentaba el GDS, con la salvedad de que la 
segunda etiología en cuestión presentó solo cinco pacientes, por lo que podría tener un 
comportamiento diferente en otras poblaciones con mayor número de casos. Por su parte, la 
demencia vascular, la mixta, la asociada a parkinsonismo y la secundaria a TCE se 
presentaron en mayor porcentaje en formas severas que moderadas – severas. El único caso 
de demencia asociado a trastorno psiquiátrico tuvo un GDS de 6. Toda esta información se 
sintetiza en los cuadros 10 y 11. 
Cuadro 10. Pacientes atendidos en la Clínica de la Memoria del HNGG, según severidad de la 
demencia, en las tres etiologías más prevalentes. 
Etiología Demencia tipo 
Alzheimer 
Demencia vascular Demencia mixta 
GDS Total de 
pacientes  
% Total de 
pacientes 
 % Total de 
pacientes 
% 
4 615 40,8  385 42,0  98 38,4  
5 479 31,8  247 26,9  69 27,0  
6 393 26,1  272 29,6  85 33,3  
7 16 1,0  12 1,7  3 0,01  
No indica 2 0,1  0 0  0 0  
Total 1505 100 916 100  255 100  
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
Cuadro 11. Pacientes atendidos en la Clínica de la Memoria del HNGG, según severidad de la 
demencia, en las etiologías menos prevalentes 
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
Etiología Déficit de vitamina 
B12/Ac. Fólico 
Asociada a 
Parkinsonismo 
Post 
TCE 
Trastorno psiquiátrico 
No clasificable 
GDS Total de 
pacientes 
% Total de 
pacientes 
% Total de 
pacientes 
% Total de 
pacientes 
% 
4 4 80  42 44,2  29 51,7  0 0  
5 1 20 23 24,2  11 19,6  0 0  
6 0 0  29 30,5  14 25  1 100  
7 0 0 1 1,05  2 0,03  0 0  
No 
indica  
0 0 0 0  0 0  0 0  
Total  5 100 95 100 56 100 1 100 
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4.7. Etiología del deterioro cognitivo leve 
Al estudiar la distribución de las etiologías de DCL, se obtuvo un predominio de la 
patología vascular en un 41,4% seguido de cerca por causa degenerativa en un 36,2%. La 
etiología psiquiátrica fue la tercera en frecuencia con un 8,2%, en tanto que la depresión, 
déficit de vitamina B12, TCE, enfermedad de Parkinson y la mixta (Degenerativo + 
Vascular) tuvieron porcentajes menores como se muestra en el cuadro 12. 
Cuadro 12. Pacientes atendidos en la Clínica de la Memoria del HNGG, según la etiología del DCL. 
Etiología Pacientes % 
Total 1331 100,0 
Vascular 551 41,4 
Degenerativa 482 36,2 
Enfermedad psiquiátrica 109 8,2 
Depresión 72 5,4 
Deficiencia Vit B12 69 5,2 
TCE 27 2,0 
Enfermedad de Parkinson 12 0,9 
Mixta 9 0,7 
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
4.8. Deterioro cognitivo leve según tipo  
De acuerdo con la clasificación de Petersen y Morris comentada en el marco teórico, 
se clasificó el DCL en función de la afección presente o ausente de los distintos dominios 
cognitivos. Se obtuvo un predominio de las formas amnésicas de dominio múltiple en un 
78%, seguido por amnésico dominio simple en 9,5%. Las formas no amnésicas constituyeron 
la minoría de los casos, con un 8,1% de la categoría dominio múltiple y un 4,4% dominio 
simple, como se ilustra en el cuadro 13. 
Cuadro 13. Pacientes atendidos en la Clínica de la Memoria del HNGG, según el Tipo de DCL. 
Tipo de DCL  Pacientes % 
Total 1331 100,0 
Amnésico dominio múltiple 1038 78,0 
Amnésico dominio simple 126 9,5 
No amnésico dominio múltiple 108 8,1 
No amnésico dominio simple 59 4,4 
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
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4.9. Trastornos neuroconductuales en demencia  
Al estudiar las alteraciones neuroconductuales en demencia, se obtienen prevalencias 
de un 88,7% para uno o más TNC; 79,5 % para dos o más y un 68,7% con tres o más. Una 
minoría no tuvo ninguna alteración neuroconductual (320 pacientes, 11,3%), mientras que 
solo un paciente tuvo uno 14 de los 16 TNC posibles (Ver cuadro 14).  La media de síntomas 
neuroconductuales fue de 4,2 para estos pacientes, como se muestra en el cuadro 15. 
Cuadro 14. Número de trastornos neuroconductuales en pacientes con demencia de la Clínica de 
Memoria del HNGG. 
Número de TNC Totalidad de pacientes % 
0 320 11,3 
1 261 9,2 
2 306 10,8 
3 339 12,0 
4 364 12,8 
5 350 12,4 
6 274 9,7 
7 234 8,3 
8 145 5,1 
9 128 4,5 
10 58 2,0 
11 27 1,0 
12 20 0,7 
13 6 0,2 
14 1 0,0 
Total 2833 100,0 
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
Cuadro 15. Pacientes con demencia atendidos en la Clínica de la Memoria del HNGG, según los 
estadísticos descriptivos del número de trastornos neuroconductuales. 
Estadísticos  Número de Trastornos Neuroconductuales  
Mínimo 0 
Máximo 14 
Media 4,2 
Desviación estándar ± 2,9 
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
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Respecto a los TNC presentados en mayor porcentaje en los pacientes con 
diagnóstico de demencia del presente estudio, existió un predominio de actos repetitivos 
presentado por 1352 pacientes (47,7%); ideas delirantes (1267 pacientes – 44,7%), 
agresividad (1184 pacientes – 41,8%) y depresión (1170 pacientes- 41,3%) ocuparon el 
segundo, tercer y cuarto lugar en cuanto a prevalencia, respectivamente. El cuadro 16 ilustra 
la prevalencia de cada uno de los TNC en orden descendente. 
Cuadro 16. Pacientes con demencia de la Clínica de Memoria del HNGG, según la prevalencia de 
trastornos neuroconductuales. 
Trastorno Total de pacientes % 
Actos repetitivos 1352 47,7 
Ideas delirantes 1267 44,7 
Agresividad 1184 41,8 
Depresión 1170 41,3 
Ansiedad 997 35,2 
Apatía 928 32,8 
Alucinaciones 909 32,1 
Trastornos de sueño 851 30,0 
Vagabundeo 789 27,9 
Agitación psicomotriz 711 25,1 
Hiperfagia 538 19,0 
Desinhibición 427 15,1 
Disforia 249 8,8 
Ilusiones 203 7,2 
Euforia 190 6,7 
Hipersexualidad 134 4,7 
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
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4.9.1. Trastornos neuroconductuales según la severidad de la demencia.  
El análisis del número promedio de los TNC en función de la severidad de la 
demencia reveló que hay una tendencia estadísticamente significativa al aumento del número 
promedio de TNC, la frecuencia de presentación (cuántas veces a la semana tuvo el síntoma 
en el último mes, como se explica en el marco teórico) y la intensidad (grado de estrés 
producido al paciente o al cuidador) conforme empeora la severidad de la demencia (ver 
anexo 4, 5 y 6 ), como se muestra en el cuadro 17. 
Cuadro 17. Número promedio de trastornos neuroconductuales y mediana de frecuencia e intensidad 
en pacientes con demencia de la Clínica de Memoria del HNGG, según severidad de la demencia. 
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
Los trastornos neuroconductuales más prevalentes según la severidad de la demencia 
variaron. Para la demencia leve, la depresión fue el más prevalente (41,6%) seguido de tres 
TNC con porcentajes similares: actos repetitivos (36,1%), ideas delirantes (35,7%) y 
agresividad (35,2%). En la demencia de severidad moderada la depresión fue también la 
alteración neuroconductual más importante en cuanto a porcentaje, presentada en un 50,1% 
de los pacientes, seguido por actos repetitivos en 48,7% e ideas delirantes en 40%. Los 
pacientes que cursaban con demencia moderada- severa tuvieron los actos repetitivos como 
el TNC más frecuente (62,8%), seguido por ideas delirantes (54,3%) y alucinaciones (53,9%). 
Por último, la demencia severa tuvo un predominio de agresividad en un 58,8% seguido por 
desinhibición en un 55,9 % de los casos, alucinaciones y los trastornos del sueño, ambas con 
prevalencia de 52,9%. Los TNC más prevalentes de acuerdo con las categorías de severidad 
GDS Trastornos neuroconductuales 
Número 
Promedio 
(DE) 
p Mediana 
Frecuencia 
p Mediana 
Intensidad p 
4 3,4 (± 2,6)  
< 
0.005 
1,76 
< 
0.005 
1,25 
< 
0.005 
5 4,06 (± 2,73) 2,0 1,33 
6 5,47 (± 2,85) 2,12 1,5 
7 5,38 (± 2,99) 2,67 1,8 
DE: desviación estándar  
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de la demencia se muestran en los cuadros número 18, 19, 20 y 21, en orden ascendente de 
severidad. 
Cuadro 18. Prevalencia de trastornos neuroconductuales en pacientes con demencia leve de la 
Clínica de Memoria del HNGG, según tipo de trastorno neuroconductual. 
Trastorno neuroconductual Total  de pacientes % 
Depresión 488 41,6 
Actos repetitivos 423 36,1 
Ideas delirantes 419 35,7 
Agresividad 413 35,2 
Apatía 375 32,0 
Ansiedad 362 30,9 
Trastornos de sueño  296 25,2 
Alucinaciones 228 19,4 
Vagabundeo 215 18,3 
Agitación psicomotríz 189 16,1 
Hiperfagia 157 13,4 
Desinhibición 136 11,6 
Disforia 128 10,9 
Ilusiones 72 6,1 
Euforia 54 4,6 
Hipersexualidad 48 4,1 
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
Cuadro 19. Prevalencia de trastornos neuroconductuales en pacientes con demencia moderada de 
la Clínica de Memoria del HNGG, según tipo de trastorno neuroconductual.          
Trastorno neuroconductual Total de pacientes % 
Depresión 416 50,1 
Actos repetitivos 404 48,7 
Ideas delirantes  332 40,0 
Agresividad 319 38,4 
Apatía 306 36,9 
Ansiedad 274 33,0 
Trastornos de sueño 235 28,3 
Alucinaciones 231 27,8 
Vagabundeo 225 27,1 
Agitación psicomotríz 193 23,3 
Hiperfagia 133 16,0 
Desinhibición 90 10,8 
Disforia 68 8,2 
Ilusiones 61 7,3 
Euforia 59 7,1 
Hipersexualidad 26 3,1 
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Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
Cuadro 20. Prevalencia de trastornos neuroconductuales en pacientes con demencia moderada- 
severa de la Clínica de Memoria del HNGG, según tipo de trastorno neuroconductual.          
Trastorno neuroconductual Total de pacientes % 
Actos repetitivos  499 62,8 
Ideas delirantes  431 54,3 
Alucinaciones 428 53,9 
Agresividad 419 52,8 
Depresión 350 44,1 
Vagabundeo 336 42,3 
Ansiedad 317 39,9 
Agitación psicomotríz 315 39,7 
Trastornos de sueño 305 38,4 
Apatía 267 33,6 
Hiperfagia 242 30,5 
Desinhibición 182 22,9 
Euforia 71 8,9 
Ilusiones 68 8,6 
Hipersexualidad 60 7,6 
Disforia 50 6,3 
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
Cuadro 21. Prevalencia de trastornos neuroconductuales en pacientes con demencia severa de la 
Clínica de Memoria del HNGG, según tipo de trastorno neuroconductual.          
Trastorno neuroconductual Total de pacientes % 
Agresividad  20 58,8  
Desinhibición 19 55,9 
Alucinaciones 18 52,9 
Trastornos de sueño  18 52,9 
Agitación psicomotríz 13 38,2 
Vagabundeo 13 38,2 
Actos repetitivos 13 38,2 
Ideas delirantes 12 35,3 
Depresión 12 35,3 
Ansiedad 12 35,3 
Apatía 12 35,3 
Hiperfagia 6 17,6 
Ilusiones 4 11,8 
Euforia 4 11,8 
Hipersexualidad 4 11,8 
Disforia 3 8,8 
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
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4.9.2. Trastornos neuroconductuales según la etiología de la demencia.  
Al analizar el número promedio de TNC en cada uno de las diferentes causas de 
demencia incluidas en el presente estudio, se obtuvo resultados muy similares, que 
clínicamente no implican una distinción,  con un predominio en la asociada a parkinsonismo 
con 4,9 TNC, seguido por la demencia post TCE con un 4,39, la demencia mixta con un 4,23, 
la demencia vascular con 4,18 y la demencia tipo Alzheimer con 4,16. La demencia asociada 
a déficit de vitamina B12 tuvo un número promedio de 1,6 TNC y el único paciente con 
demencia secundaria a un trastorno psiquiátrico no clasificable tuvo cinco TNC, ambas 
etiologías con muy pocos pacientes, por lo que podrían existir variaciones en estos resultados 
en poblaciones más grandes.  Las diferencias obtenidas en las distintas etiologías no fueron 
estadísticamente significativas (ver anexo 7). Los distintos promedios discutidos 
anteriormente se muestran en el cuadro 22.  
El cuadro 22 muestra también las medianas de la frecuencia semanal y las medianas 
de la intensidad.  Con respecto a la frecuencia, existieron valores similares en las distintas 
etiologías, no obstante, las diferencias entre grupos sí tuvieron significancia estadística (ver 
anexo 8).  
Cuadro 22. Número promedio de trastornos neuroconductuales y mediana de frecuencia e intensidad 
en pacientes con demencia de la Clínica de Memoria del HNGG, según etiología de la demencia. 
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
Etiología Trastornos neuroconductuales 
Número 
promedio 
(DE) 
p Mediana 
Frecuencia 
p Mediana 
Intensidad 
p 
Alzheimer 4,16 (± 2,86) 
1.04 
2,0 
0.01 
1,33 
0.005 
Vascular 4,18 (± 2,85) 2,0 1,33 
Mixta 4,23 (± 2,89) 1,76 1,20 
Asociada a 
Parkinsonismo 
4,91 (± 3,01) 2,0 1,33 
Post TCE 4,39 (± 2,04) 2,0 1,4 
Deficiencia Vit B12/ 
Ac Fólico 
1,60 (± 0,89) 1,0 1,0 
Trastorno psiquiátrico 
no clasificable* 
- - - - - - 
DE: desviación estándar 
* En este grupo solo hubo un paciente y tuvo 5 TNC. 
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La intensidad del síntoma tuvo también medianas similares, pero con diferencias 
estadísticamente significativas (ver anexo 9): 1,2 para la demencia mixta, 1,33 para la EA, 
vascular y la asociada a parkinsonismo; 1,4 para la demencia post TCE y uno para el déficit 
de B12 o ácido fólico.  Esta última causa tuvo la mediana menor tanto para la frecuencia 
como la intensidad del síntoma, no obstante, se debe mencionar que solo se trataba de cinco 
casos, por lo que podría tener un comportamiento diferente en poblaciones con mayor 
número de pacientes de esta etiología. A pesar de la significancia obtenida en las pruebas 
estadísticas, las variaciones entre los distintos grupos en cuanto a frecuencia semanal e 
intensidad de los TNC no son lo suficientemente amplias como para tener relevancia clínica. 
Como se muestra en el cuadro 23, los pacientes con demencia asociada a 
parkinsonismo tuvieron las alucinaciones y la ansiedad como TNC más prevalentes, ambas 
con un 49,5 %, seguidas de cerca por depresión y apatía con 47,4% y 45,3% respectivamente. 
La hipersexualidad (7,4%) y la euforia (6,3%) fueron los TNC menos prevalentes. 
Cuadro 23. Prevalencia de trastornos neuroconductuales en pacientes con demencia asociada al 
parkinsonismo de la Clínica de Memoria del HNGG, según tipo de trastorno neuroconductual.         
Trastorno neuroconductual Total de pacientes % 
Alucinaciones 47 49,5 
Ansiedad 47 49,5 
Depresión 45 47,4 
Apatía 43 45,3 
Ideas delirantes  40 42,1 
Actos repetitivos 38 40,0 
Agresividad 36 37,9 
Trastornos de sueño 35 36,8 
Vagabundeo 33 34,7 
Agitación psicomotríz 32 33,7 
Hiperfagia 15 15,8 
Ilusiones 14 14,7 
Disforia 14 14,7 
Desinhibición 14 14,7 
Hipersexualidad 7 7,4 
Euforia 6 6,3 
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
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Los pacientes con etiología secundaria a TCE, como se muestra en el cuadro 24, 
presentaron las ideas delirantes (46,4%), el vagabundeo (42,9%) junto con la depresión 
(41,1%) y la agresividad (41,1%) como TNC más prevalentes. 
Cuadro 24. Prevalencia de trastornos neuroconductuales en pacientes con demencia post TCE de la 
Clínica de Memoria del HNGG, según tipo de trastorno neuroconductual.         
Trastorno neuroconductual Total de pacientes % 
Ideas delirantes  26 46,4 
Vagabundeo 24 42,9 
Depresión 23 41,1 
Agresividad 23 41,1 
Actos repetitivos 22 39,3 
Alucinaciones 21 37,5 
Ansiedad 21 37,5 
Agitación psicomotríz 19 33,9 
Apatía 17 30,4 
Trastornos de sueño 16 28,6 
Desinhibición 10 17,9 
Euforia 6 10,7 
Hipersexualidad 6 10,7 
Disforia 5 8,9 
Hiperfagia 5 8,9 
Ilusiones 2 3,6 
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
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El cuadro 25 muestra el comportamiento de los TNC en demencia mixta. En esos 
pacientes, los tres trastornos más prevalentes fueron los actos repetitivos, las ideas delirantes 
y la agresividad, sus respectivos porcentajes fueron: 51,4 %, 49 % y 44,7%.   
Cuadro 25. Prevalencia de trastornos neuroconductuales en pacientes con demencia mixta de la 
Clínica de Memoria del HNGG, según tipo de trastorno neuroconductual. 
Trastorno neuroconductual Total de pacientes % 
Actos repetitivos 131 51,4 
Ideas delirantes  125 49,0 
Agresividad 114 44,7 
Alucinaciones 95 37,3 
Depresión 89 34,9 
Vagabundeo 78 30,6 
Apatía 77 30,2 
Trastornos de sueño  77 30,2 
Ansiedad 75 29,4 
Agitación psicomotríz 70 27,5 
Hiperfagia 46 18,0 
Desinhibición 32 12,5 
Ilusiones 25 9,8 
Euforia 16 6,3 
Hipersexualidad 16 6,3 
Disforia 12 4,7 
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
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Los pacientes portadores de demencia vascular tuvieron depresión como el TNC más 
prevalente en un 45,4%, seguido de actos repetitivos (44,7%), ideas delirantes (43,9%) y 
agresividad (41,6%). La distribución de la prevalencia de los distintos TNC en los portadores 
de este tipo de demencia se ilustran en el cuadro 26. 
Cuadro 26. Prevalencia de trastornos neuroconductuales en pacientes con demencia vascular de la 
Clínica de Memoria del HNGG, según tipo de trastorno neuroconductual.         
Trastorno neuroconductual Total de pacientes % 
Depresión 416 45,4 
Actos repetitivos 409 44,7 
Ideas delirantes  402 43,9 
Agresividad 381 41,6 
Apatía 305 33,3 
Ansiedad 299 32,6 
Alucinaciones 294 32,1 
Trastornos de sueño 281 30,7 
Agitación psicomotríz 234 25,5 
Vagabundeo 228 24,9 
Hiperfagia 183 20,0 
Desinhibición 153 16,7 
Disforia 81 8,8 
Ilusiones 70 7,6 
Euforia 59 6,4 
Hipersexualidad 34 3,7 
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
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Un 49,9% de los portadores de EA tuvo actos repetitivos, siendo este el trastorno más 
prevalente. Las ideas delirantes (44,7%), agresividad (41,8%) y la depresión (39,5%) le 
siguieron en orden descendente de prevalencia. Los datos comentados anteriormente se 
encuentran en el cuadro 27. 
Cuadro 27. Prevalencia de trastornos neuroconductuales en pacientes con demencia tipo Alzheimer 
de la Clínica de Memoria del HNGG, según tipo de trastorno neuroconductual.         
Trastorno neuroconductual Total de pacientes % 
Actos repetitivos 751 49,9 
Ideas delirantes  673 44,7 
Agresividad 629 41,8 
Depresión 595 39,5 
Ansiedad 555 36,9 
Apatía 485 32,2 
Alucinaciones 450 29,9 
Trastornos de sueño  439 29,2 
Vagabundeo 426 28,3 
Agitación psicomotríz 355 23,6 
Hiperfagia 288 19,1 
Desinhibición 218 14,5 
Disforia 137 9,1 
Euforia 103 6,8 
Ilusiones 92 6,1 
Hipersexualidad 71 4,7 
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
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4.9.3. Trastornos neuroconductuales según la severidad y las etiologías más 
prevalentes en demencia. 
Se analizó el número de TNC según la severidad de la demencia en las cuatro 
etiologías de demencia más prevalentes, ilustrado en el cuadro 28. En la demencia de tipo 
Alzheimer, el número promedio fue en ascenso conforme progresaba la severidad de la 
demencia, en su forma leve tuvo un número promedio de 3,4 TNC, aumentó a 5,9 en la 
severa. En las categorías de GDS 4, 5 y 6, los actos repetitivos fueron el TNC más prevalente, 
mientras que los pacientes GDS 7 fue la agresividad el TNC más prevalente, esto se ilustra 
en el gráfico 1. 
Cuadro 28. Número promedio de trastornos neuroconductuales de acuerdo con la severidad de la 
demencia en pacientes de la Clínica de Memoria del HNGG, según etiología 1/ de la demencia.            
Severidad Leve Moderada Moderada severa Severa 
Etiología Número 
promedio 
de TNC 
DE Número 
promedio 
de TNC 
DE Número 
promedio 
de TNC 
DE Número 
promedio 
de TNC 
DE 
Alzheimer 3,4 ±2,6 4,0 ±2,8 5,5 ±2,8 5,9 ±3,0 
Vascular 3,3 ±2,6 4,2 ±2,7 5,4 ±2,8 5,1 ±3,3 
Mixta 3,6 ±3,1 3,8 ±2,4 5,4 ±2,8 3,0 ±1,0 
Asociada a parkinsonismo 4,0 ±2,6 5 ±2,6 6,2 ±3,6 * *  
1/ Representan las cuatro etiologías más frecuentes del estudio. 
* En este grupo solo hubo un paciente y tuvo 3 TNC. 
DE: Desviación Estándar.  
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
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Gráfico 1. Principales trastornos neuroconductuales en pacientes con demencia tipo Alzheimer de la Clínica de Memoria del HNGG, por severidad 
de la demencia, según tipo de trastorno neuroconductual, 2007-2018. 
Fuente: Base de datos Clínica de la Memoria del HNGG. 
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En la demencia vascular, el número de TNC tuvo un promedio de 3,3 cuando se 
presentaba en demencia leve, aumentando conforme empeoraba la severidad, hasta 5,4 en la 
moderada-severa; en su forma severa, tuvo un descenso a 5,1, lo cual clínicamente no traduce 
una diferencia (cuadro 28). Respecto a los trastornos más prevalentes por severidad, esta 
tuvo un comportamiento cambiante, en GDS 4 prevaleció la depresión, mientras que las 
ideas delirantes, los actos repetitivos y las alucinaciones/ desinhibición (con porcentajes 
iguales) fueron los más importantes en GDS 5, 6 y 7 respectivamente, como se muestra en 
el gráfico 2.  
En la demencia de etiología mixta, el número de TNC en promedio fue de 3,6 en 
demencia leve, 3,8 en la moderada y 5,4 en la moderada- severa, con un descenso a 3 en el 
estadio severo (cuadro 28). La agresividad fue el TNC más prevalente en los casos leves, 
mientras que los actos repetitivos predominaron en los casos moderados y moderado- 
severos. Los tres pacientes catalogados como severos presentaron trastornos del sueño con 
lo que este fue el TNC más prevalente de dicho grupo; las alteraciones neuroconductuales 
más frecuentes en función de la severidad de la demencia mixta se muestran en el gráfico 3.  
Los pacientes diagnosticados con demencia asociada a parkinsonismo también 
tuvieron un aumento del número de TNC según progresaba la severidad de la demencia, con 
un descenso en el GDS 7, dato que se debe interpretar con cautela, ya que apenas se trataba 
de tres casos, esto se observa en el cuadro 28. Los pacientes con esta etiología fueron el 
grupo con mayor número promedio de TNC en las formas leve, moderada y severa. La 
depresión fue la alteración neuroconductual más prevalente en el GDS 4, mientras que los 
actos repetitivos lo fueron en el GDS 5. Para el GDS 6 la ansiedad fue el más frecuente. Los 
tres casos con demencia severa presentaron alucinaciones, ideas delirantes y desinhibición 
(gráfico 4). 
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Gráfico 2. Principales trastornos neuroconductuales en pacientes con demencia vascular de la Clínica de Memoria del HNGG, por severidad de la 
demencia, según tipo de trastorno neuroconductual, 2007-2018.  
Fuente: Base de datos Clínica de la Memoria del HNGG. 
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Gráfico 3. Principales trastornos neuroconductuales en pacientes con demencia Mixta de la Clínica de Memoria del HNGG, por severidad de la 
demencia, según tipo de trastorno neuroconductual, 2007-2018.  
Fuente: Base de datos Clínica de la Memoria del HNGG. 
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Gráfico 4. Principales trastornos neuroconductuales en pacientes con demencia asociada al Parkinsonismo de la Clínica de Memoria del HNGG, 
por severidad de la demencia, según tipo de trastorno neuroconductual, 2007-2018.  
Fuente: Base de datos Clínica de la Memoria del HNGG. 
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4.10. Trastornos neuroconductuales en deterioro cognitivo leve 
Al estudiar la prevalencia de al menos una alteración neuroconductual en el último 
mes en DCL, se obtuvo un resultado de 59,8 % para la población estudiada. El 45,2% de 
estos pacientes tenían al menos dos y el 31,6% tenía al menos tres. La mayor cantidad de 
TNC presentada fue de 16 en un solo caso y el número promedio general de TNC en DCL 
fue de 1,8, esto se muestra en los cuadros 29 y 30.  
Como se muestra en el cuadro 31, el trastorno neuroconductual más prevalente fue 
la depresión en 31,5%, seguido de ansiedad en 23,8% y trastornos de sueño en 21,8%. Los 
tres trastornos menos frecuentes en estos pacientes fueron la hipersexualidad (1,2%), la 
euforia (1,7%) y las ilusiones (2,6%) en orden ascendente. 
Cuadro 29. Pacientes con deterioro cognitivo leve de la Clínica de Memoria del HNGG, según el 
número de trastornos neuroconductuales 
Número de trastornos de sueño neuroconductuales Pacientes % 
0 535 40,2 
1 194 14,6 
2 181 13,6 
3 159 11,9 
4 100 7,5 
5 62 4,7 
6 45 3,4 
7 23 1,7 
8 15 1,1 
9 6 0,5 
10 6 0,5 
11 1 0,1 
12 1 0,1 
16 1 0,1 
No indica 2 0,2 
Total 1331 100,0 
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
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Cuadro 30. Pacientes con deterioro cognitivo leve atendidos en la Clínica de la Memoria del HNGG, 
según los estadísticos descriptivos del número de trastornos neuroconductuales 
Descriptivo Número de TNC 
Mínimo 0 
Máximo 16 
Media 1,8 
Desviación estándar ±2,2 
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
Cuadro 31. Prevalencia de trastornos neuroconductuales en pacientes con deterioro cognitivo leve 
de la Clínica de Memoria del HNGG. 2007 - 2018. 
Trastorno Pacientes % 
Depresión 419 31,5 
Ansiedad 317 23,8 
Trastornos de sueño 290 21,8 
Agresividad 249 18,7 
Apatía 229 17,2 
Ideas delirantes 194 14,6 
Actos repetitivos 157 11,8 
Alucinaciones 130 9,8 
Disforia 109 8,2 
Agitación psicomotriz 90 6,8 
Vagabundeo 85 6,4 
Desinhibición 54 4,1 
Hiperfagia 52 3,9 
Ilusiones 34 2,6 
Euforia 22 1,7 
Hipersexualidad 16 1,2 
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
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4.10.1. Alteraciones neuroconductuales según la etiología del deterioro  
cognitivo leve.  
Se estudió el número promedio de TNC de acuerdo con las distintas causas de DCL 
y se obtuvo un valor mayor en el DCL asociado a enfermedad de Parkinson con 2,9 (± 2,6), 
resultado que se debe interpretar con precaución, ya que este grupo de DCL fue el segundo 
con menos pacientes en este estudio (12). A su vez, la causa degenerativa y post TCE 
tuvieron la menor media de alteraciones, como se observa en el cuadro 32. La diferencia en 
estos grupos tuvo significancia estadística (p menor de 0.05- ver anexo 10).  
Cuadro 32. Número promedio de trastornos neuroconductuales y mediana de frecuencia e intensidad 
en pacientes con DCL atendidos en la Clínica de la Memoria del HNGG, según la etiología. 
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
Las medianas de la frecuencia del síntoma según la etiología revelaron que los 
pacientes con DCL de causa mixta tienen la mayor frecuencia semanal del síntoma y los 
pacientes con trastorno neurocognitivo menor post TCE tienen la menor, las diferencias que 
existieron entre cada una de las etiologías fueron estadísticamente significativas (anexo 11). 
Las medianas de intensidad del síntoma presentaron valores similares, la mayoría produjeron 
leve distrés, sin embargo, las diferencias entre los grupos también tuvieron significancia 
estadística (anexo 12), probablemente a instancias de la etiología mixta que fue la que tuvo 
el valor más alto de todas las causas. Desde un punto de vista clínico, las diferencias que 
existen entre la mediana de frecuencia y mediana de intensidad del síntoma entre las distintas 
etiologías no traducen relevancia, además, son resultados que deben ser valorados con 
cautela, puesto que los valores más altos de ambas mediciones fueron presentados en el 
Etiología Trastornos neuroconductuales 
Número 
promedio 
(DE) 
p Mediana 
Frecuencia 
p Mediana 
Intensidad 
p 
Degenerativa 1,6 (± 2,1) 
<0.005 
1,67 
<0.005 
1,0 
0.032 
Vascular 1,8  (± 2,2) 1,67 1,0 
Deficiencia Vit B12 1,8 (± 2,0) 2,0 1,0 
Depresión 2,7 (± 2,6) 2,0 1,4 
Mixta 1,9 (± 2,5) 2,5 1,67 
Enfermedad psiquiátrica 2,4 (± 2,3) 2,25 1,33 
TCE 1,6 (± 1,7) 1,0 1,0 
Enfermedad de Parkinson 2,9 (± 2,6) 1,67 1,0 
DE: desviación estándar 
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grupo etiológico con menos pacientes, el DCL mixto. Esta información se sintetiza en el 
cuadro 32. 
Al analizar los trastornos más frecuentes según las etiologías del deterioro cognitivo 
leve, se obtuvo que, en los secundarios a patología vascular, los de etiología degenerativa, 
psiquiátrica y depresión tuvieron los mismos tres trastornos, en el mismo orden, como los 
más prevalentes: depresión, ansiedad y trastornos del sueño. Las variaciones en sus 
porcentajes su muestran a continuación en los cuadros 33, 34, 35 y 36 respectivamente. 
Cuadro 33. Prevalencia de trastornos neuroconductuales en pacientes con deterioro cognitivo leve 
vascular de la Clínica de Memoria del HNGG, según tipo de trastorno neuroconductual     
Trastorno neuroconductual Número total de pacientes % 
Depresión 166 30,1 
Ansiedad 120 21,8 
Trastornos de sueño  120 21,8 
Agresividad 113 20,5 
Apatía 90 16,3 
Ideas delirantes 74 13,4 
Actos repetitivos 63 11,4 
Alucinaciones 59 10,7 
Agitación psicomotríz 42 7,6 
Disforia 37 6,7 
Vagabundeo 35 6,4 
Hiperfagia 28 5,1 
Desinhibición 21 3,8 
Ilusiones 15 2,7 
Euforia 8 1,5 
Hipersexualidad 6 1,1 
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
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Cuadro 34. Prevalencia de trastornos neuroconductuales en pacientes con deterioro cognitivo leve 
degenerativo de la Clínica de Memoria del HNGG, según tipo de trastorno neuroconductual     
Trastorno neuroconductual Número total de pacientes % 
Depresión 123 25,6 
Ansiedad 99 20,6 
Trastornos de sueño  94 19,5 
Apatía 76 15,8 
Agresividad 71 14,8 
Ideas delirantes 70 14,6 
Actos repetitivos 53 11,0 
Alucinaciones 36 7,5 
Disforia 33 6,9 
Vagabundeo 30 6,2 
Agitación psicomotriz 28 5,8 
Desinhibición 21 4,4 
Hiperfagia 15 3,1 
Euforia 9 1,9 
Ilusiones 7 1,5 
Hipersexualidad 6 1,2 
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
Cuadro 35. Prevalencia de trastornos neuroconductuales en pacientes con deterioro cognitivo leve 
por enfermedad psiquiátrica de la Clínica de Memoria del HNGG, según tipo de trastorno 
neuroconductual. 
Trastorno neuroconductual Número total de pacientes % 
Depresión 51 46,8 
Ansiedad 42 38,5 
Trastornos de sueño 31 28,4 
Apatía 26 23,9 
Agresividad 25 22,9 
Ideas delirantes 22 20,2 
Disforia 15 13,8 
Actos repetitivos 13 11,9 
Alucinaciones 12 11,0 
Agitación psicomotriz 9 8,3 
Vagabundeo 7 6,4 
Desinhibición 5 4,6 
Hipersexualidad 3 2,8 
Ilusiones 2 1,8 
Hiperfagia 2 1,8 
Euforia 1 0,9 
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
65 
 
Cuadro 36. Prevalencia de trastornos neuroconductuales en pacientes con deterioro cognitivo leve 
por depresión de la Clínica de Memoria del HNGG, según tipo de trastorno neuroconductual. 
Trastorno neuroconductual Número total de pacientes % 
Depresión 39 54,2 
Ansiedad 27 37,5 
Trastornos de sueño  24 33,3 
Apatía 19 26,4 
Agresividad 19 26,4 
Actos repetitivos 14 19,4 
Disforia 13 18,1 
Alucinaciones 11 15,3 
Ideas delirantes 10 13,9 
Ilusiones 6 8,3 
Agitación psicomotriz 4 5,6 
Desinhibición 4 5,6 
Vagabundeo 4 5,6 
Hiperfagia 2 2,8 
Euforia 1 1,4 
Hipersexualidad 0 0 
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
La enfermedad de Parkinson, la cual como se comentó tuvo la mayor media de TNC, 
los distribuyó en ansiedad con un 50% de prevalencia, seguido por depresión y apatía cada 
una con 41,7%.  El DCL asociado a TCE tuvo depresión como principal TNC en un 40,7%, 
seguido de agresividad en 33,3% y trastornos del sueño en 14,8%. En el déficit de vitamina 
B12 hubo prevalencia de depresión en 30,9% de los pacientes, ansiedad en 25% y actos 
repetitivos en 19,1%. Por último, en el DCL menos prevalente, el de etiología mixta tuvo 
trastornos del sueño en el 44,4%, seguido de depresión y ansiedad, ambas con 33,3%.  Los 
cuadros número 37, 38, 39 y 40 muestran las prevalencias de los TNC en las patologías 
mencionadas anteriormente, en el orden en que se citaron. 
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Cuadro 37. Prevalencia de trastornos neuroconductuales en pacientes con deterioro cognitivo leve 
por enfermedad de Parkinson de la Clínica de Memoria del HNGG, según tipo de trastorno 
neuroconductual. 
Trastorno neuroconductual Número total de pacientes % 
Ansiedad 6 50,0 
Depresión 5 41,7 
Apatía 5 41,7 
Trastornos de sueño 4 33,3 
Ideas delirantes 3 25,0 
Alucinaciones 3 25,0 
Ilusiones 2 16,7 
Disforia 2 16,7 
Desinhibición 2 16,7 
Agitación psicomotriz 1 8,3 
Agresividad 1 8,3 
Vagabundeo 1 8,3 
Euforia 0 0 
Actos repetitivos 0 0 
Hipersexualidad 0 0 
Hiperfagia 0 0 
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
Cuadro 38. Prevalencia de trastornos neuroconductuales en pacientes con deterioro cognitivo leve 
asociado a TCE de la Clínica de Memoria del HNGG, según tipo de trastorno neuroconductual. 
Trastorno neuroconductual Número total de pacientes % 
Depresión 11 40,7 
Agresividad 9 33,3 
Trastornos de sueño  4 14,8 
Ideas delirantes 3 11,1 
Alucinaciones 3 11,1 
Ansiedad 3 11,1 
Apatía 3 11,1 
Agitación psicomotriz 2 7,4 
Ilusiones 1 3,7 
Disforia 1 3,7 
Desinhibición 1 3,7 
Actos repetitivos 1 3,7 
Euforia 0 0 
Vagabundeo 0 0 
Hipersexualidad 0 0 
Hiperfagia 0 0 
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
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Cuadro 39. Prevalencia de trastornos neuroconductuales en pacientes con deterioro cognitivo leve 
asociado déficit de vitamina B12 de la Clínica de Memoria del HNGG, según tipo de trastorno 
neuroconductual 
Trastorno neuroconductual Número total de pacientes % 
Depresión 21 30,9 
Ansiedad 17 25,0 
Actos repetitivos 13 19,1 
Ideas delirantes 11 16,2 
Apatía 10 14,7 
Agresividad 9 13,2 
Trastornos de sueño  9 13,2 
Disforia 7 10,3 
Vagabundeo 7 10,3 
Alucinaciones 6 8,8 
Hiperfagia 4 5,9 
Agitación psicomotriz 3 4,4 
Euforia 3 4,4 
Ilusiones 1 1,5 
Hipersexualidad 1 1,5 
Desinhibición 0 0 
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
Cuadro 40. Prevalencia de trastornos neuroconductuales en pacientes con deterioro cognitivo leve 
mixto de la Clínica de Memoria del HNGG, según tipo de trastorno neuroconductual   
Trastorno neuroconductual Número total de pacientes % 
Trastornos de sueño  4 44,4 
Depresión 1 33,3 
Ansiedad 3 33,3 
Agresividad 2 22,2 
Ideas delirantes 1 11,1 
Agitación psicomotriz 1 11,1 
Disforia 1 11,1 
Vagabundeo 1 11,1 
Hiperfagia 1 11,1 
Alucinaciones 0 0 
Ilusiones 0 0 
Euforia 0 0 
Apatía 0 0 
Desinhibición 0 0 
Actos repetitivos 0 0 
Hipersexualidad 0 0 
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
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4.10.2. Alteraciones neuroconductuales según el tipo de deterioro cognitivo leve 
El cuadro 41 ilustra el número promedio de TNC entre los diferentes tipos de DCL; 
fue mayor en el no amnésico de múltiples dominios con un valor de 2 y menor en el amnésico 
de dominio simple (1,4). Los otros dos grupos tuvieron valores intermedios con 1,7 para el 
no amnésico de dominio simple y 1,9 para el amnésico de dominio múltiple. Las diferencias 
entre estos grupos fueron estadísticamente significativas (anexo 13). 
Las medianas de frecuencia semanal del síntoma y de intensidad del síntoma tuvieron 
valores poco variables entre los tipos de DCL  y el análisis estadístico (anexo 14 y 15),  no 
encontró significancia entre las diferencias, como se muestra en el cuadro 41. 
Cuadro 41. Número promedio de trastornos neuroconductuales y mediana de frecuencia e intensidad 
en pacientes con deterioro cognitivo leve atendidos en la Clínica de la Memoria del HNGG, según 
el tipo. 
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
La totalidad de los grupos presentó el mismo comportamiento respecto a los TNC de 
mayor prevalencia con un predominio de la depresión, seguida por la ansiedad y en tercer 
lugar los trastornos del sueño. El cuarto trastorno más frecuente fue la agresividad excepto 
para los pacientes con DCL NADS, los cuales tuvieron actos repetitivos como cuarto TNC 
en prevalencia. Los cuadros 42, 43, 44 y 45 muestran las prevalencias de los distintos tipos 
de TNC de acuerdo con cada tipo de DCL. 
  
Tipo de 
DCL 
Trastornos neuroconductuales 
 Número 
promedio 
(DE) 
p Mediana 
Frecuencia 
p Mediana 
Intensidad 
p 
ADS 1,4 (± 2,3) 
0.024 
1,55 
0.294 
1,0 
0.467 
ADM 1,9 (± 2,1) 1,86 1,0 
NADS 1,7 (± 1,9) 1,5 1,0 
NADM 2,0 (± 2,0) 2,0 1,0 
ADS: amnésico dominio simple, ADM: amnésico dominio múltiple, NADM: no amnésico dominio múltiple, DE: 
desviación estándar. 
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Cuadro 42. Prevalencia de trastornos neuroconductuales en pacientes con deterioro cognitivo leve 
amnésico de dominio múltiple de la Clínica de Memoria del HNGG, según tipo de trastorno 
neuroconductual 
Trastorno neuroconductual Número total de pacientes % 
Depresión 336 32,4 
Ansiedad 250 24,1 
Trastornos de sueño 237 22,9 
Agresividad 202 19,5 
Apatía 185 17,9 
Ideas delirantes 157 15,2 
Actos repetitivos 114 11,0 
Alucinaciones 103 9,9 
Disforia 91 8,8 
Vagabundeo 72 6,9 
Agitación psicomotriz 71 6,9 
Desinhibición 43 4,2 
Hiperfagia 33 3,2 
Ilusiones 27 2,6 
Euforia 17 1,6 
Hipersexualidad 11 1,1 
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
Cuadro 43. Prevalencia de trastornos neuroconductuales en pacientes con deterioro cognitivo leve 
amnésico de dominio simple de la Clínica de Memoria del HNGG, según tipo de trastorno 
neuroconductual   
Trastorno neuroconductual Número total de pacientes % 
Depresión 30 23,8 
Ansiedad 26 20,6 
Trastornos de sueño 20 15,9 
Agresividad 17 13,5 
Apatía 15 11,9 
Actos repetitivos 15 11,9 
Ideas delirantes 11 8,7 
Alucinaciones 9 7,1 
Agitación psicomotriz 9 7,1 
Disforia 8 6,3 
Hiperfagia 5 4,0 
Ilusiones 4 3,2 
Vagabundeo 3 2,4 
Hipersexualidad 3 2,4 
Euforia 2 1,6 
Desinhibición 2 1,6 
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
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Cuadro 44. Prevalencia de trastornos neuroconductuales en pacientes con deterioro cognitivo leve 
no amnésico de dominio múltiple de la Clínica de Memoria del HNGG, según tipo de trastorno 
neuroconductual.  
Trastorno neuroconductual Número total de pacientes % 
Depresión 36 33,3 
Ansiedad 29 26,9 
Trastornos de sueño 22 20,4 
Agresividad 21 19,4 
Apatía 20 18,5 
Ideas delirantes 18 16,7 
Actos repetitivos 17 15,7 
Alucinaciones 11 10,2 
Hiperfagia 10 9,3 
Disforia 8 7,4 
Agitación psicomotriz 7 6,5 
Desinhibición 7 6,5 
Vagabundeo 7 6,5 
Euforia 2 1,9 
Hipersexualidad 0 0 
ilusiones 0 0 
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018. 
Cuadro 45. Prevalencia de trastornos neuroconductuales en pacientes con deterioro cognitivo leve 
no amnésico de dominio simple de la Clínica de Memoria del HNGG, según tipo de trastorno 
neuroconductual.   
Trastorno neuroconductual Número total de pacientes % 
Depresión 17 28,8 
Ansiedad 12 20,3 
Trastornos de sueño 11 18,6 
Actos Repetitivos 11 18,6 
Apatía 9 15,3 
Agresividad 9 15,3 
Ideas delirantes 8 13,6 
Alucinaciones 7 11,9 
Hiperfagia 4 6,8 
Agitación psicomotriz 3 5,1 
Vagabundeo 3 5,1 
Disforia 2 3,4 
Desinhibición 2 3,4 
Ilusiones 1 1,7 
Euforia 1 1,7 
Hipersexualidad 0 0 
Fuente: Base de datos de la Clínica de la Memoria del HNGG, 2007-2018.  
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Capítulo V. Discusión 
De acuerdo con la literatura, a mayor edad aumenta el grado de patología 
degenerativa, de hecho, se cita la edad como el principal factor de riesgo para padecer 
deterioro cognitivo. Este estudio estuvo en línea con dicho concepto, con un aumento 
significativo (p <0.05) de la prevalencia de la demencia respecto al DCL en los grupos de 
mayor edad, llegando al 87% en los pacientes de 90 años o más (25). 
Al estudiar la prevalencia de las dos patologías (demencia y DCL) por sexo, hubo 
significancia estadística en los porcentajes de prevalencia y se concluye que el DCL es más 
frecuente en los hombres y la demencia en las mujeres (cuadro 4). En forma tradicional, se 
menciona un predominio de la demencia en sexo femenino, lo cual se cumple en este estudio. 
De hecho, 2/3 de los casos de EA en EUA (el tipo de demencia más prevalente en este 
estudio) son mujeres de acuerdo con la Asociación de Alzheimer, siendo la edad el principal 
factor de riesgo para deterioro cognitivo y teniendo las mujeres en general una mayor 
expectativa de vida, su riesgo a lo largo de la vida es mayor. Una explicación potencial para 
la prevalencia masculina en DCL es que la principal causa de este en esta población es la 
patología vascular y la misma tradicionalmente predomina en el sexo masculino. La 
prevalencia masculina había sido reportada previamente en otros estudios, por ejemplo, el 
realizado por Petersen et al. en el Condado de Olmstet, Estados Unidos con 329 casos de 
DCL (43,98). 
La escolaridad de los pacientes de este estudio mostró una asociación 
estadísticamente significativa con el grado de deterioro cognitivo. Se observó que, a menor 
escolaridad, existía más prevalencia de demencia respecto a DCL (p< 0.005) y que la 
demencia tendía a ser más severa (p< 0.005). En los casos de DCL, existe una relación entre 
los años de escolaridad y el tipo de DCL, observándose que, a menor escolaridad, más 
afección multidominio tanto en casos amnésicos como no amnésicos (<0.005). Estos 
hallazgos en posible relación con la reserva cognitiva de los pacientes, la cual se espera sea 
menor en el grupo de menos años de escolaridad, lo que les otorga una menor resiliencia 
ante la neurodegeneración, con afección de más dominios en DCL, así como más prevalencia 
y severidad de la demencia (33-35) 
En el presente estudio, se documenta una prevalencia de demencia del 68% contra 
un 32% de DCL en la población estudiada. Este estudio se realizó con población mayor de 
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60 años referida por sospecha de compromiso cognitivo, con criterios de ingreso que 
específicamente excluían a los pacientes sin deterioro cognitivo, todo esto predispone a un 
porcentaje alto en la prevalencia de las dos entidades, mayor que el reportado en poblaciones 
de adultos mayores generales. El reporte previo de la Clínica de la Memoria del HNGG 
realizado por Miranda et al. mostró una prevalencia similar de demencia del 63,5% y de 
10,6% para DCL, posiblemente explicado porque este estudio sí incluía pacientes sin 
deterioro cognitivo (4). 
La mayoría de los casos de demencia de este estudio se catalogó como leves y la 
minoría como severos, lo que se traduce en que hay un adecuado flujo de pacientes desde 
las áreas de referencia a la Clínica de la Memoria, en los casos de demencia, enfocados 
principalmente en etapas tempranas. Este comportamiento de distribución en el GDS se 
mantuvo en cada una de las causas diferentes consideradas en el estudio.  La prevalencia del 
diagnóstico de la demencia en etapas leves también se demostró en España, donde un estudio 
de Calvó-Perxa et al. en la Región de Girona mostró predominio de formas leves en un 
60,6 %, con la salvedad de que se utilizó el CDR para dicha clasificación y no el GDS (99).  
De manera similar a este estudio, la literatura también reporta la EA como la etiología 
más prevalente de demencia. Por ejemplo, en el estudio del Condado de Cache en Utah en 
el año 2000, fue la EA la más prevalente en el 65% de los casos, seguido de 19% para DV 
(segunda causa más prevalente en este estudio). En el reporte previo de la Clínica de la 
Memoria del HNGG, se tuvo el mismo comportamiento en cuanto a causas más frecuentes 
de la demencia, la EA lideró con un porcentaje del 47,1%, seguida de demencia vascular 
28,9%, y formas mixtas en un porcentaje mayor a este estudio (17,2%), pero con la salvedad 
de que esta última etiología en ese trabajo consideraba otras causas, no solo la EA y la DV 
como en este estudio. Otros reportes de demencia mixta formada por etiologías vascular y 
EA reportan prevalencias un poco mayores a este estudio, cerca del 22% en una revisión 
sistemática y 12,5% en España (4,86,99,100). 
La demencia asociada a parkinsonismo en este estudio fue un grupo compuesto por 
enfermedad de Parkinson y otros parkinsonismos como se menciona en los criterios de 
inclusión, por lo cual llama la atención la poca prevalencia de este tipo de demencia en la 
población analizada, máxime si se considera que solo la demencia por cuerpos de Lewy ha 
reportado prevalencias de hasta el 5,3% en España. En el estudio de Miranda et al. 
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mencionado anteriormente, existieron cuatro casos de demencia por déficit de vitamina B12 
o ácido fólico, muy similar a los cinco reportados en este trabajo. Por último, si bien el 
porcentaje de pacientes con demencia post TCE es pequeño en este estudio, es un poco 
mayor que el reporte previo de este mismo centro donde era menos del 1% (4,99,100). 
En lo que respecta al DCL, la etiología más común de este trabajo fue la vascular 
seguida de la degenerativa, al igual que en el estudio de Miranda et al. Poblaciones de EUA 
han reportado prevalencias mayores para etiología degenerativa sobre la vascular, por 
ejemplo, el realizado por Knopman et al., el cual reportó 66% de etiología degenerativa y 
10% de etiología vascular como causas primarias de DCL. Una posible causa del mayor 
porcentaje de casos de etiología vascular sobre la degenerativa en ambos estudios de la 
Clínica de la Memoria del HNGG puede estar en relación con que no a todos los pacientes 
se les realizó biomarcadores en LCR  (se cuenta con el recurso desde el 2015), lo que puede 
infraestimar la verdadera prevalencia de la etiología degenerativa y que el reporte de 
hallazgos sugestivos de ECV en la tomografía de cráneo en los pacientes adultos mayores 
tiene frecuencia considerable, lo cual a la vez puede sobreestimar la enfermedad vascular (4, 
27,101). 
El DCL amnésico predominó en este estudio en el 87,5 % de la totalidad de los casos 
de DCL. Al separar la prevalencia por cada uno de los cuatro tipos, el orden de prevalencia 
descendente fue: ADM (78%), ADS (8,1%), NADM (14,3%) y NADS (4,4%). Existe 
variación en los reportes previos de los subtipos de DCL. El predominio de las formas no 
amnésicas es el concepto más establecido, debido a que se ha observado que, al progresar a 
demencia, suele ser del tipo EA, el tipo de demencia más frecuente. El estudio de  Petersen 
et al encontró una relación de 2.3 a 1 a favor de las formas amnésicas. No obstante, en otro 
estudio de Pusswal et al., la prevalencia fue mayor para las formas no amnésicas. Las 
distintas variaciones en la prevalencia de los subtipos de DCL puede tener relación con el 
método y los criterios utilizados tanto para diagnosticar DCL como para clasificar su subtipo 
y esto fue demostrado en el último estudio citado, donde la distribución entre los cuatro 
subgrupos fue distinta en función del método utilizado (97,102).  
En el presente trabajo, el 88,7% y el 59,8 % de los pacientes portadores de demencia 
y DCL, respectivamente, presentaron al menos un TNC en el último mes. El número 
promedio de TNC fue de 1,8 (±2,2) en DCL y 4,2 (± 2,9) en demencia. Existen reportes 
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previos de TNC en ambas entidades. El estudio de Monastero et al.  reportó una prevalencia 
entre el 35- 85% en DCL, mientras que Apostolova y Cummings reportaron 35-75% para la 
misma patología. Conforme avanza el deterioro cognitivo, se espera una progresión de la 
patología cerebral y un mayor compromiso de los circuitos teorizados en la génesis de los 
distintos TNC, por lo que se espera una mayor prevalencia de estos, como se encontró en 
este estudio y se ha documentado en la literatura mundial, por ejemplo, en el estudio del 
Condado de Caché, donde se encontró 97% de prevalencia (a 5 años) de TNC en demencia 
y en un reporte previo de esta Clínica de Memoria publicado en la Revista Acta Médica por 
Miranda et al., el 90% de los pacientes con demencia tenía al menos un TNC. Estudios que 
comparan las prevalencias de TNC entre DCL y demencia han reportado prevalencias del 
70,3 % en DCL, 85,9% para EA leve y 93,5% para EA severa, en España. Mientras que el 
análisis del estudio de Salud Cardiovascular por Lyketsos et al. documentó 43% de 
prevalencia de TNC en DCL y 75% en demencia (6,7,67,79,81, 84).  
En consecuencia, con la idea anterior, el papel de la severidad del deterioro cognitivo 
en los TNC se vio también ejemplificado con el hallazgo de que, al progresar la severidad 
de la demencia, aumentó de forma significativa el número promedio de alteraciones 
conductuales presentadas en el último mes, la frecuencia de presentación semanal de las 
mismas y el distrés que producen en el cuidador o el paciente.  
Los actos repetitivos consistieron en el TNC más prevalente en demencia en este 
estudio, seguido de ideas delirantes y agresividad. La literatura es variable en cuanto a los 
trastornos más frecuentes reportados, en función de las poblaciones estudiadas y el tipo de 
demencia más prevalente en las mismas, así como las definiciones utilizadas para cada TNC.  
En el estudio de Lyketsos et al., el TNC más prevalente fue la apatía en un 36%, seguido de 
la depresión en 32% y agitación/ agresividad en un 30%. Por su parte, en el estudio del 
Condado de Caché del año 2000, fueron la apatía (27%), la depresión (24%), y la agitación 
(24%). En Costa Rica, en el estudio de pacientes de atención comunitaria del 2008, la apatía 
fue el síntoma más prevalente (25,8%), seguido de ideas delirantes (25%) y trastornos del 
sueño (24,3%). Es llamativa la alta prevalencia de los actos repetitivos en el presente trabajo 
(47%), máxime si se considera que, en reportes previos como el estudio del Condado de 
Caché, fue el trastorno menos prevalente (valorado en el grupo conducta motora aberrante) 
con un 9,3% de prevalencia, mientras que el estudio de Lyketsos et al.  lo reportó en un 16%. 
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Una potencial explicación puede ser la diferencia que hay entre la versión de NPI utilizada 
en la Clínica de la Memoria del HNGG, la cual valora los actos repetitivos y vagabundeo 
por aparte y el NPI usado en estos dos estudios citados previamente y el usado en la mayoría 
de los ensayos clínicos, el cual valora un solo ítem como conducta motora aberrante. Otra 
posible explicación es que exista un sobre reporte de actos repetitivos de parte de los 
cuidadores o encargados de dar la información durante la entrevista clínica. Además, es 
válido mencionar que la conducta motora aberrante fue estadísticamente más frecuente en 
EA que en otras demencias en el estudio de Lyketsos y que la EA fue la más prevalente del 
presente estudio, lo cual también contribuye al resultado discutido (15, 81,86). 
Los TNC más prevalentes variaron dependiendo de la severidad de la demencia, con 
un predominio de depresión, actos repetitivos e ideas delirantes (en ese orden) en GDS 4 y 
5, cuando puede que el paciente tenga mayor capacidad verbal y de comunicación, seguido 
por actos repetitivos, ideas delirantes y alucinaciones  en GDS 6 y agresividad, desinhibición, 
alucinaciones y trastornos del sueño en las etapas severas, cuando se depende más del reporte 
del cuidador para aplicar el NPI.  De igual manera, la variación reportada en los trastornos 
neuroconductuales más prevalentes, según la severidad de la demencia, dependerá de la 
frecuencia de cada una de las causas en la población estudiada, el método de evaluación y el 
componente subjetivo del reporte del cuidador. El reporte original del estudio del Condado 
de Caché en el año 2000 dividió la demencia en función del CDR y encontró predominio de 
apatía en demencia leve y de agitación/ agresividad en los estadios moderado y severo. 
Además, el comportamiento motor aberrante (que incluye actos repetitivos) fue 
significativamente más prevalente en etapas severas que leves, mientras que en este estudio 
fue más prevalente desde las formas leves, con un leve descenso en el GDS 7.  Tanto el 
estudio del Condado de Caché como otro de Siafarikas et al. (en pacientes con EA) 
documentaron un aumento de alucinaciones en los estadios severos respecto a los leves, 
similar a este estudio, con la salvedad de que en el último trabajo mencionado evaluaron las 
alucinaciones en conjunto con los delirios en un subgrupo (psicosis) (9,86).  
En este trabajo, los actos repetitivos fueron el TNC más prevalente en EA. La apatía 
fue el sexto TNC más frecuente, con un porcentaje no despreciable del 32,2%, mientras que 
la depresión fue el cuarto TNC con 39,5% de prevalencia. Sin embargo, la mayoría de los 
reportes previos  (Siafarikas et al., Petrovic et al, etc.) colocan la apatía como el TNC más 
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prevalente en esta entidad. Existe la posibilidad de que se presenten dificultades para 
conceptualizar la apatía, con una tendencia a reportar síntomas apáticos como depresivos 
entre los cuidadores o a considerarlos como tal entre los evaluadores. Esto podría explicar 
los hallazgos del presente estudio respecto a este TNC en EA (9, 68). 
La literatura respecto a DV es variable en cuanto a los TNC más prevalentes y pudiera 
tener relación con las distintas estructuras cerebrales afectadas en cada paciente. No obstante, 
la prevalencia de la depresión sí ha sido reportada previamente en DV, por ejemplo, en el 
estudio de Lyketsos et al., donde tuvo un 32%. La demencia de etiología mixta entre EA y 
DV tuvo en este estudio un comportamiento igual a la EA en relación con los dos TNC más 
frecuentes, con predominio de actos repetitivos. Un reporte previo de Anor et al. encontró 
una prevalencia del 51,2% para apatía, 33,3% para trastornos del sueño y 31% para agitación, 
como los TNC más frecuentes con reportes de 20,8% para depresión, 20% para delirios y 
12,5% para conducta motora aberrante, las alteraciones más prevalentes en este estudio. Por 
último, la cuarta demencia en cuanto a prevalencia (asociada a parkinsonismo) del estudio 
tuvo la mayor frecuencia de alucinaciones (49,5%) de todas las demencias y estas 
conformaron junto con la ansiedad el principal TNC. Al incluir este grupo patologías como 
demencia por cuerpos de Lewy, en las cuales hasta el 80% de los pacientes tiene 
alucinaciones visuales, este resultado no es sorpresivo (68,73,85,86). 
Los TNC más prevalentes en pacientes con DCL fueron la depresión, la ansiedad, los 
trastornos del sueño y la agresividad con las siguientes prevalencias 31,5%, 23,8%, 21,8% y 
18,7%, respectivamente. El estudio de Lyketsos et al. del 2002 encontró, de igual manera, 
un predominio de depresión con un 20,1% en dicho análisis, pero con diferencias en las otras 
etiologías más prevalentes, ya que documentó irritabilidad (14,7%), apatía (14,7%) y 
trastornos del sueño (13,85%) como segunda, tercera y cuarta causa.  El metaanálisis de 
Monastero et al. también encontró la depresión como el TNC más prevalente, seguido de 
ansiedad, irritabilidad y apatía en ese orden y con porcentajes variables en función de si eran 
estudios comunitarios u hospitalarios. La depresión también fue documentada por Köhler et 
al. como el trastorno más frecuente, con una prevalencia del 29,8%, seguido de trastornos 
del sueño con 18,3% y apatía en 15,2% (6,77,81). 
En las etiologías de DCL más frecuentes, existieron diferencias entre los TNC más 
prevalentes presentados. En la patología vascular, hubo predominio de depresión en un 
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30,1%, seguido de ansiedad y trastornos del sueño, ambos con 21,8%. Por su parte, en la 
etiología degenerativa, tuvo la misma distribución, pero con porcentajes un poco distintos: 
la depresión lideró con 25,6%, seguido de ansiedad en un 20,6% y trastornos del sueño en 
un 19,5%. Existe literatura acerca de los principales TNC en ambas etiologías. Un estudio 
coreano de Kim et al. documentó para la etiología vascular un predominio también de 
depresión en un 34,7%, seguido por apatía e irritabilidad con 30,6% en ambos. En dicho 
estudio, la ansiedad y los trastornos del sueño también tuvieron prevalencias importantes, 
del 24,5% y 20,4% respectivamente. En otro trabajo de Levada et al., la etiología 
degenerativa no tuvo la depresión como el TNC más prevalente, sino la ansiedad con 81,43% 
de los casos, seguido de irritabilidad en 67,14% y trastornos del sueño con 67,14%, mientras 
que, para la patología vascular, la depresión predominó en un 81,43%, seguido de apatía en 
47,14% y trastornos del sueño en 31,4% (103,104). 
Se encontró diferencia estadísticamente significativa entre el número promedio de 
TNC en las distintas causas de DCL analizadas. No obstante, la traducción clínica de estos 
hallazgos se debe hacer con precaución, puesto que las etiologías más prevalentes de la 
población analizada y de la literatura (vascular y degenerativa) tuvieron resultados muy 
similares en este dato y la etiología con mayor número promedio de TNC (enfermedad de 
Parkinson) fue la menos prevalente en el estudio.  No se encontraron otros estudios que 
comparen el número promedio de TNC al momento del diagnóstico, entre los distintos 
grupos de DCL. 
El estudio de los números promedio de los TNC en DCL en función del tipo de DCL 
demostró diferencias estadísticamente significativas en los mismos, mayor en los pacientes 
con variante NADM, donde se obtuvo un número promedio de 2,0 (± 2,0) y menor en ADS: 
1,4 (± 2,3). Los tres  TNC más prevalentes siguieron el comportamiento de la totalidad de 
población con DCL para los cuatro tipos con predominio de depresión, ansiedad y trastornos 
del sueño. Distintos estudios han comparado las alteraciones conductuales en los tipos de 
DCL, no obstante, en su mayoría se enfocan en comparaciones entre amnésico y no amnésico. 
A manera de ejemplo, el estudio de Lee et al. encontró predominio de depresión (20,3%), 
seguido de trastornos del sueño (18%) e irritabilidad (16,6%) para el tipo amnésico y de los 
mismos TNC para el tipo no amnésico, con porcentajes un poco variables de 18,8% para los 
depresión, 18,8% en trastornos del sueño y 7,9% para irritabilidad (105). 
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De la literatura encontrada, solo un estudio de Edwards et al., en el 2009, comparó 
los tipos de DCL en función del número promedio de TNC presentados. Estudiaron las 
diferencias en el número promedio de TNC en tres tipos de DCL: amnésico, dominio simple 
no amnésico y multidominios (podía o no incluir la memoria). Encontraron un número 
promedio de 2,3 TNC (rango 0-9.6) en su estudio, a manera general. Dividieron el número 
de TNC en dos grupos 0-3 TNC y ≥4 TNC y determinaron que los que tenían DCL amnésico 
contaban con mayor probabilidad de tener ≥4 TNC, los de dominio simple no amnésico y 
multidominio entre 0-3. Los autores concluyeron que es más probable que los pacientes con 
DCL amnésico tengan más de cuatro TNC, hallazgo que difiere de este estudio donde los 
pacientes con más TNC fueron los del grupo NADM (105). 
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Capítulo VI. Conclusiones 
A partir de la investigación desarrollada, se concluye:  
• En la población estudiada, la frecuencia de deterioro cognitivo leve fue del 32% 
y de la demencia del 68%.  
• En la población analizada, existe evidencia estadística significativa para afirmar 
que hay mayor prevalencia de demencia en mujeres y de deterioro cognitivo leve 
en hombres.  
• La escolaridad en años tiene una asociación con el deterioro cognitivo. A menor 
escolaridad, mayor prevalencia de demencia respecto a trastorno neurocognitivo 
menor, mayor severidad de la demencia y afección de más dominios en los 
pacientes con deterioro cognitivo leve. Este estudio documentó evidencia con 
significancia estadística para realizar tales afirmaciones.  
• En los casos de demencia, existió un predominio de las formas leves.  La 
distribución por severidad, de acuerdo con la escala GDS, fue de 41,4% para 
demencia leve, 29,3% para demencia moderada, 28% para demencia moderada- 
severa y del 1,2% para demencia severa.  
• Los pacientes portadores de trastorno neurocognitivo mayor tienen como 
principal etiología la enfermedad de Alzheimer con un 53,1% de los casos, 
seguido de demencia vascular con 32,3%, demencia mixta (Enfermedad de 
Alzheimer y vascular) con 9% y la demencia asociada al parkinsonismo con 3,4% 
de los casos.  
• El trauma craneoencefálico (2%), el déficit de vitamina B12 o ácido fólico (0,2%) 
y el trastorno psiquiátrico no clasificable (0,04%) constituyen, en orden 
descendente, las causas menos frecuentes de demencia en la población estudiada.  
• En los pacientes con deterioro cognitivo leve, hubo un predominio etiológico de 
la enfermedad vascular (41,4%), seguido por causa degenerativa (36,2%), 
enfermedad psiquiátrica (8,2%) y depresión (5,4%).  
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• El déficit de vitamina B12 (5,2%), el trauma craneoencefálico (2%), la 
enfermedad de Parkinson (0,9%) y etiología mixta (degenerativa y vascular) 
(0,7%) son las causas menos frecuentes de trastorno neurocognitivo menor.  
• El deterioro cognitivo leve amnésico dominio múltiple fue el tipo más prevalente 
en un 78% de los pacientes con trastorno neurocognitivo menor. 
• Existe una mayor prevalencia de trastornos neuroconductuales en los pacientes 
con demencia respecto a con deterioro cognitivo leve, en la población analizada. 
• El número promedio de trastornos neuroconductuales es mayor en pacientes con 
demencia respecto a los portadores de deterioro cognitivo leve. 
• Las alteraciones neuroconductuales más frecuentes en los portadores de 
demencia fueron los actos repetitivos, las ideas delirantes, la agresividad y la 
depresión, en orden descendente.  
• En los portadores de deterioro cognitivo leve, la depresión, la ansiedad y los 
trastornos del sueño son, del más al menos frecuente, los síntomas 
neuropsiquiátricos más prevalentes. Además, se observó que este orden no varió 
en función del tipo de deterioro cognitivo leve.  
• Existe evidencia con significancia estadística para afirmar que el número 
promedio de alteraciones neuroconductuales, la frecuencia semanal en la que se 
presentan y la intensidad con que se producen tienden a aumentar a medida que 
la demencia aumenta en severidad.  
• Hubo variabilidad en los síntomas neuropsiquiátricos más prevalentes en función 
de severidad de la demencia. La depresión fue el más prevalente en demencia 
leve y moderada. En los portadores de demencia moderada- severa, se documentó 
los actos repetitivos como el trastorno más frecuente y pacientes con demencia 
severa fue la agresividad.  
• El número promedio de trastornos neuroconductuales es similar entre las 
diferentes etiologías de trastorno neurocognitivo mayor, sin diferencias 
estadísticamente significativas entre estos.  
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• En las etiologías más frecuentes de demencia, las alteraciones neuroconductuales 
más prevalentes variaron. En la enfermedad de Alzheimer y la demencia mixta 
hubo predominio de actos repetitivos e ideas delirantes. En la demencia vascular, 
la depresión junto con los actos repetitivos fueron los más frecuentes. En los 
pacientes con demencia asociada al parkinsonismo, las alucinaciones y la 
ansiedad fueron los trastornos neuroconductuales más prevalentes.  
• En el presente estudio, se encontró una diferencia estadísticamente significativa 
en el número promedio de trastornos neuroconductuales entre las distintas causas 
de trastorno neurocognitivo leve, mayor en los secundarios a enfermedad de 
Parkinson y depresión, y menor en los degenerativos y asociados a trauma 
Craneoencefálico.  
• Los pacientes portadores de deterioro cognitivo leve de las etiologías más 
frecuentes: degenerativa, vascular, psiquiátrica y por depresión tuvieron la 
depresión, la ansiedad y los trastornos del sueño como los trastornos 
neuroconductuales más prevalentes, en orden descendente.  
• Los pacientes con enfermedad de Parkinson son la etiología menos prevalente de 
trastorno neurocognitivo menor, pero son los que tienen mayor número de 
trastornos neuroconductuales. Presentan ansiedad, depresión y apatía como las 
alteraciones más frecuentes. 
• En los pacientes con trastorno neurocognitivo menor, existe una diferencia 
estadísticamente significativa entre los tipos de deterioro cognitivo y su número 
promedio de alteraciones neuroconductuales, menor en el grupo amnésico 
dominio simple y mayor en el no amnésico de dominio múltiple. 
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Capítulo VII. Recomendaciones 
Se recomienda:  
• Fomentar la creación de más Clínicas de Memoria, idealmente en cada Hospital 
Clase A de la Seguridad Social, donde se puedan canalizar de manera oportuna 
los pacientes adultos mayores con sospecha de patología cognitiva, la cual se 
espera que aumente en los años venideros.  
• Fortalecer la formación del personal de Salud en patología cognitiva y 
manifestaciones neuroconductuales, el marco teórico de este documento puede 
ser utilizado para tener una visión muy general de los mismos.  
• La importante prevalencia en DCL y en demencia de los trastornos 
neuroconductuales y su enorme potencial deletéreo en término de empeoramiento 
cognitivo, carga del cuidador e incluso mortalidad, obligan a que toda atención 
de paciente con patología cognitiva o con sospecha de tenerla, en una Clínica de 
Memoria o no, realice un tamizaje de alteraciones neuroconductuales.  
• Las mismas razones citadas anteriormente justifican la creación de un programa 
institucional multidisciplinario con el objetivo de educar y concientizar a la 
población respecto a los TNC, su detección y estrategias de manejo a través de 
los distintos estadios de la patología cognitiva.  
• Al abordar en la práctica clínica al paciente con TNC, se debe evaluar no solo su 
presencia, sino su frecuencia semanal e impacto familiar. El NPI es un 
instrumento internacionalmente validado para este fin y su uso está justificado, 
pero no es el único instrumento disponible. Se puede consultar este documento 
para conocer cuáles TNC son los más prevalentes de acuerdo con tipo y etiología 
del DCL, así como causa y severidad de demencia.  
• Respecto al trabajo de tesis para graduación del médico residente, es fundamental 
una formación obligatoria en bioestadística, la cual está ausente a la fecha en el 
programa académico de la especialidad en Geriatría y Gerontología del SEP-
UCR. 
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Capítulo VIII. Limitaciones 
Se identifican las siguientes limitaciones: 
• Para la realización del presente estudio, se dependió enteramente de una base de 
datos digital, la cual está expuesta al error de registro y esto puede sesgar los 
resultados.  
• Las puntuaciones del Inventario Neuropsiquiátrico dependen de lo reportado por 
el familiar, el tratamiento actual del paciente y el conocimiento del entrevistador, 
pueden existir barreras sensoriales, de escolaridad o conceptuales (en ambas 
partes) que puedan modificar el resultado. 
• Por cuestiones administrativas del Hospital Nacional de Geriatría y Gerontología, 
la base de datos solo incluye personas de 60 o más años, sin embargo, la patología 
cognitiva y neuroconductual también existe en personas de menos de ese límite 
de edad. 
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Capítulo X. Anexos 
Anexo 1. Escala de deterioro global (GDS) 
 
Fuente: Reisberg B, Ferris SH, de León MJ, Crook T. The Global Deterioration Scale for assessment 
of primary degenerative dementia. Am J Psychiatry. 1982 Sep;139(9):1136-9. 
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Anexo 2. Inventario Neuropsiquiátrico (NPI) 
 
Fuente:  modificado de Cummings J, Mega M, Gray K, Rosenberg-Thompson S, Carusi DA and 
Gornbein J. The Neuropsychiatric Inventory–Questionnaire: Background and Administration. 1994. 
Neurology. 1994 Dec;44(12):2308-14. 
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Anexo 3. Hoja de recolección de datos 
Nota: para este estudio se utilizó la base de datos de la Clínica de la Memoria (digital), 
utilizando las siguientes variables: 
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Anexo 4. Prueba de Kruskal – Walis para GDS y Medianas de totalidad de TNC 
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Anexo 5. Prueba de Kruskal – Walis para GDS y Medianas de frecuencia de TNC. 
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Anexo 6. Prueba de Kruskal – Walis para GDS y Medianas de Intensidad de TNC 
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Anexo 7. Prueba de Kruskal – Walis para Etiología de Demencia y Medianas de 
totalidad de TNC 
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Anexo 8. Prueba de Kruskal – Walis para Etiología de Demencia y Medianas de 
Frecuencia de TNC 
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Anexo 9. Prueba de Kruskal – Walis para Etiología de Demencia y Medianas de 
Intensidad de TNC 
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Anexo 10. Prueba de Kruskal – Walis para Etiología de DCL y Medianas de totalidad 
de TNC.  
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Anexo 11. Prueba de Kruskal – Walis para Etiología de DCL y Mediana de Frecuencia 
de TNC 
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Anexo 12. Prueba de Kruskal – Walis para Etiología de DCL y Mediana de Intensidad 
de TNC. 
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Anexo 13. Prueba de Kruskal – Walis para Tipo de DCL y Mediana de totalidad de 
TNC 
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Anexo 14. Prueba de Kruskal – Walis para Tipo de DCL y Mediana de Frecuencia de 
TNC 
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Anexo 15. Prueba de Kruskal – Walis para Tipo de DCL y Mediana de Intensidad de 
TNC 
 
 
 
